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A análise convencional do Electroencefalograma (EEG) de sono indica alterações 
severas no sono em pacientes com Síndrome de Pernas Inquietas (SPI) e Distúrbio dos 
Movimentos Periódicos dos Membros no sono (DMPMS). Foram descritas alterações 
típicas na análise espectral do EEG durante os movimentos dos membros, pelo que esta 
análise do EEG de sono pode ser um instrumento muito sensível para detectar e 
caracterizar problemas funcionais dos mecanismos do sono.  
O objectivo deste trabalho é determinar se existem diferenças na potência espectral da 
análise do EEG entre os pacientes com SPI e DMPMS, determinando o efeito dos 
movimentos dos membros no espectro de frequências do EEG. 
Foram obtidos os traçados da PSG de 19 pacientes com SPI primária e 19 pacientes com 
DMPMS. Os traçados foram analisados convencionalmente e os movimentos dos 
membros inferiores foram detectados e classificados. Avaliamos os efeitos espectrais 
dos primeiros 10 movimentos dos membros, registados em fase 2 do sono Non-Rapid 
Eye Movement (NREM), não associados a microdespertares ou artefactos do EEG. A 
análise espectral foi realizada em três momentos: a) 10 segundos antes do movimento 
de perna (MP); b) durante o período do MP; c) 10 segundos após o final do MP. Estas 
análises foram comparadas com períodos de 10 segundos de sono em fase N2 sem MP 
ou microdespertares associados. Os dados da PSG, as características dos movimentos 
dos membros e os perfis espectrais foram comparados entre os dois grupos de pacientes, 
emparelhando a amostra pelo género e idade. 
Verificamos que não há diferenças significativas entre os parâmetros da PSG entre os 
dois grupos de pacientes (p>0,05), embora se verifiquem ligeiras diferenças nos valores 
médios de alguns dos parâmetros. Os pacientes com SPI apresentam valores médios 
ligeiramente superiores da latência ao sono, número de mudanças de fases do sono e 
número e índice de MPS e níveis de fragmentação do sono superiores (89,5%). Os 
pacientes com DMPMS apresentam valores médios superiores da percentagem de 
vigília, do tempo total de vigília após o adormecimento e do índice de microdespertares. 
De salientar que, em ambas as patologias, os valores médios da eficiência do sono estão 
diminuídos, sendo ligeiramente inferiores nos pacientes com DMPMS. Há também um 
aumento da fase N1 em ambas as patologias e um índice de MPS patológico em todos 
os pacientes. Verificou-se uma correlação linear moderada entre o número de mudanças 
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de fase do sono e o número de MP, sendo superior nos pacientes com SPI. Há também 
correlação forte entre a existência de perturbação do sono lento profundo com a 
patologia DMPMS (p=0,05; φ=0,368). 
Verificamos que os movimentos dos membros são acompanhados por activação do 
EEG, particularmente pelas bandas de frequência Delta, Teta, Alfa, Beta e Gama. Esta 
activação é traduzida por um incremento significativo (p<0,05) nos seus valores médios 
durante o MP, que tendem a voltar para valores próximos dos basais após o final dos 
MPS, em ambos os grupos. De salientar que as comparações entre as análises obtidas 
em épocas com MPS e em épocas sem distúrbio demonstraram que no período antes do 
MP há já uma resposta ao evento motor, traduzida por aumento das actividades Sigma e 
Beta. No entanto, não se verificam diferenças significativas entre as duas patologias 
(p>0,05).  
O valor médio da banda Gama apresenta um crescente aumento da sua potência, tendo o 
seu valor máximo no momento após o MP. Há correlações moderadas entre a razão 
PG/AG e o número de microdespertares e despertares associados a MP e características 
destes, assim como com o número de mudanças de fase de sono no grupo de pacientes 
com SPI. Destes dados concluímos que a actividade Electroencefalográfica responde ao 
movimento do membro com uma activação significativa da potência espectral, sendo 
mais evidente através das bandas de frequência Delta , Teta e Alfa. Embora os 
parâmetros polissonográficos não difiram significativamente entre as duas patologias, as 
diferenças médias encontradas podem ser indicativas de diferenças no distúrbio do sono. 
O perfil de potência da banda Gama evidencia uma associação entre o final do evento 
motor e os mecanismos de microdespertar, indicando uma dessincronização do cérebro 
relacionada com o evento motor. 
 
Palavras-Chave: Síndrome de pernas inquietas, distúrbio dos movimentos periódicos 
dos membros do sono, Análise espectral; electroencefalograma. 
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Abstract 
 
Introduction: Typical changes in spectral EEG activity have been described in limb movement 
(LM) in Restless Legs Syndrome (RLS). Therefore, EEG spectral analysis can be a strong 
instrument to detect and characterize functional problems of sleep mechanisms. 
Objective: The aim was to evaluate the differences of EEG spectral power associated with limb 
movements in RLS and PLMD patients. 
Methods: Polysomnographic data were obtained in 19 RLS patients and in 19 PLMD patients, 
matched by gender and age. Polygraphic recordings were conventionally analysed and LM were 
detected and classified according to WASM 2007 criteria. The first ten LMs of non-REM of N2 
not associated with arousals, nor with EEG artefacts, were selected. Spectral EEG analyses 
considered three epochs: a) 10 seconds preceding each LM; b) period coincident with the LM; 
c) 10 seconds following the end of each LM. These periods were compared with 10 second 
periods of N2 undisturbed sleep, without LM or arousals.  
Results: There are no significant differences between RLS and PLMD patients at the PSG 
parameters, although some mean values differ. The PLM number and its duration characteristics 
did not differ significantly between RLS and PLMD patients (p>00,5). However, the RLS 
patients present a higher number of PLM, sleep latency and number of sleep changes, 
presenting high levels of sleep fragmentation (89,5%). The slow wave sleep is compromised in 
68,4% of PLMD patients, while just 31,6% of RLS patients show this condition. At this case we 
have a correlation between the compromises of slow wave sleep and PLM disorder (p=0,05; 
φ=0,368). There are a compromise of sleep efficiency in both sleep disorders, and all patients 
present pathological number of LM. EEG activation occurs at the LMs, particulary by the Delta, 
Theta and Alpha bands, showing a significant increase in power peaking during the LMs. This 
is showed by significantly differences (p<0,05) between the power spectrum of Delta, Theta, 
Alpha, Beta and Gamma frequencies, obtained 10 seconds preceding the LM and the period 
coincident with the LM, and obtained at this period and the 10 seconds following the LM. 
However, there were no significant differences at this power response between RLS and PLMD 
patients (p>0,05). Profile of averaged EEG frequency bands of spectral power of 10 seconds 
periods of undisturbed sleep, show an EEG activation preceding de LMs at the Beta and Sigma 
frequencies, showing a earlier response at the motor event. Gamma band was significantly 
increased after the LM. There are significant correlations between Gamma power and 
the number of LM, the arousals associated with the LM and with the number of sleep 
stage shifts (rho>0.4). 
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Conclusion: From these data we conclude that EEG responses to LM by significant activation 
of Delta, Theta and Alpha activity power. However, there are no significantly differences 
between RLS and PLMD at this power frequency response. Besides the PSG parameters did not 
differ significantly between RLS and PLMD, the sample show some mean differences, 
indicating differences at the sleep disturbance. The power spectrum profile of the Gamma band 
shows an association with the post LM motor event and with arousals mechanism, indicating an 
event-related desynchronization of the brain. 
 
Keywords: RLS; PLMD; LM; Spectral analysis; EEG. 
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I - Introdução 
 
 
A Síndrome das Pernas Inquietas (SPI) é um distúrbio neurológico e 
sensoriomotor tipicamente caracterizado por sensação desconfortável nos membros 
inferiores, que conduz a uma necessidade irresistível de se movimentar (Hornyak et al., 
2005; Montplaisir et al., 2005). 
Os pacientes relatam parestesias ou disestesias nos membros inferiores em 
repouso, com maior intensidade no final do dia e durante a noite, com melhorias com a 
actividade. Os movimentos periódicos dos membros no sono (MPS) isolados podem 
também ocorrer como Distúrbio dos Movimentos Periódicos dos Membros no sono 
(DMPMS), sem queixas de SPI (Eisensehr et al., 2003). 
O DMPMS é diagnosticado se o Estudo Polissonográfico revelar critérios de 
duração, intervalo, amplitude e frequência dos MPS e se o paciente apresentar também 
distúrbio do sono clínico ou apresentar queixas de fadiga (Allen et al., 2005). 
A causa dos MPS ainda não está bem elucidada e ainda não está claro se o 
DMPMS representa uma forma clínica menos severa de SPI (Eisensehr et al., 2003). 
Os MPS não estão ainda definitivamente associados à sonolência diurna nem à 
má qualidade do sono, pelo que a relevância clínica permanece controversa (Gamaldo & 
Early, 2006). 
Os MPS são movimentos rítmicos ou semirritmícos dos membros e são 
encontrados em 80-90% dos pacientes com SPI durante o sono (Gamaldo & Early., 
2006; Kushida, 2007; Hornyak et al, 2005). 
A análise convencional do Electroencefalograma (EEG) de sono, de acordo com 
os critérios Standard de Rechtschaffen and Kales (1968), demonstra achados 
inespecíficos de distúrbio do sono severo, com aumento da latência do sono, aumento 
do número de mudanças de estádios de sono e de microdespertares, e um aumento dos 
estádio 1 do sono NREM e uma diminuição do sono lento profundo (Hening WA, 2004; 
Hornyak et al, 2005). 
A análise espectral do EEG de sono aplicada no SPI pode ser um instrumento 
sensível para diferenciar as alterações funcionais nos mecanismos do sono 
indistinguíveis na análise visual tradicional da polissonografia (Perlis et al, 2001; 
Hornyak et al, 2005).  
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II- Revisão Bibliográfica 
 
 
2.1.O Sono nos Humanos – Padrões de normalidade 
 
  
 O sono é um processo enigmático devido à natureza peculiar das suas 
manifestações. O carácter “obrigatório” da interrupção da actividade vígil, o seu padrão 
cíclico, a sua duração, a coexistência de sonhos e a aproximação a níveis profundos e 
irracionais do “ser” continuam a ser aspectos intrigantes até hoje (Paiva, T, 2006). 
De acordo com uma definição comportamental simples, o sono é um estado 
comportamental reversível de separação perceptiva de não resposta ao ambiente. O sono 
é um fenómeno neuronal activo complexo que manifesta uma amálgama de processos 
fisiológicos e comportamentais dinâmicos essenciais à vida. Em oposto, a vigília é um 
estado de contínuo estado de alerta (Smolley, L., 2007).  
O estado do sono é definido como estado de relativa inconsciência do qual o 
indivíduo pode ser despertado por estímulos internos ou externos, sensoriais ou de outra 
natureza (Guyton & Hall, 2006). 
O sono é tipicamente, mas não necessariamente, acompanhado por uma postura 
de inactividade, quietude comportamental, olhos fechados, entre outros indicadores 
usualmente associados ao sono. Em circunstâncias não usuais, podem ocorrer alguns 
comportamentos que não são típicos do sono, tais como o sonambulismo, bruxismo, 
entre outras actividades físicas (Paiva, T., 2006). 
A privação de sono afecta as funções do sistema nervoso central, estando 
associada a progressiva falência dos processos fisiológicos e comportamentais. Deste 
modo, crê-se que a principal função do sono seja restabelecer o balanço natural entre os 
centros neuronais e outros sistemas biológicos, embora algumas das funções específicas 
sejam ainda um mistério (Guyton & Hall, 2006). 
 O sono resulta da interacção entre dois processos básicos: um que é responsável 
pelo ritmo circadiário, e outro homeostático, que permite manter alguns parâmetros 
biológicos dentro de limites fisiológicos (Jenni & Carskadon, 2004). 
O relógio principal que regula os ritmos circadiários do nosso organismo está 
localizado no hipotálamo, e é composto por um pequeno grupo de células designado por 
núcleo supraquiasmático. Os neurónios individuais deste núcleo são capazes de gerar 
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uma actividade oscilatória circadiária persistente, pelo que lesões no núcleo 
supraquiasmático provocam alterações de vários ritmos circadiários (Sharkey, K., 
2007). 
Um dos papéis do relógio circadiário endógeno é a temporização do ciclo sono-
vigília e a regulação da estrutura interna do sono, incluindo os diferentes estadios de 
sono e ondas cerebrais características (Dijk, D. & Czeisler, C., 1995). 
Informações sobre as condições da luminosidade do ambiente envolvente 
chegam ao núcleo supraquiasmático através da via retinohipotalâmica, interferindo 
directamente nos mecanismos celulares que levam à geração oscilatória circadiária auto-
sustentada. O núcleo recebe outros “inputs” através de outras regiões hipotalámicas, do 
sistema límbico, do folículo intergenicular e da rafe mediana (Sharkey, K., 2007). 
É o ciclo luz-escuridão que ajuda o nosso organismo a permanecer sincronizado 
com o ciclo de 24 horas do ambiente exterior, permitindo que os ritmos circadiários 
endógenos estejam sincronizados com o ciclo noite-dia (Sharkey, K., 2007). 
O núcleo supraquiasmático produz um sinal de despertar que vai aumentando 
durante o dia, atingindo o seu pico no início da noite e diminuindo durante esta. Quando 
há perda do sinal de despertar circadiário, há uma perda de consolidação do ciclo sono-
vigilia, pelo que o núcleo supraquiasmático comanda o processo circadiário da 
regulação sono-vigilia (Sharkey K., 2007). 
No entanto, este ciclo é também regulado pela quantidade de dívida de sono, que 
vai aumentando durante a vigília e diminuindo durante o sono, estabelecendo um 
processo homeostático da regulação do ciclo sono-vigilia (Sharkey K., 2007). 
 
O sistema reticular ascendente mesencefálico é a principal unidade funcional 
responsável pelo controlo da excitabilidade e activação cerebral, tal como do estado de 
vigília nos diversos graus. A diminuição desta actividade cerebral tem um papel 
determinante no início e manutenção do sono. Por outro lado, existem regiões 
hipnogénicas no sistema nervoso central capazes de manifestar sono quando 
estimuladas (Aloé & Silva, 2000). 
O sono normal nos humanos compreende três estados funcionais: vigília, sono 
lento e sono paradoxal, os quais vão alternando em episódios sucessivos com duração 
aproximada de 90 minutos (Paiva, T, 2006). 
Podemos distinguir o sono sem movimentos oculares rápidos ou sono lento 
(Non- rapid eye movement – NREM) e o sono com movimentos oculares rápidos 
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(Rapid eye movement- REM), que alternam ciclicamente ao longo do episódio de sono 
(Carskadon ,M. & Dement, W., 2005; Guyton & Hall, 2006). 
Uma das características do sono normal nos humanos adultos é a ciclicidade, ou 
seja, ao longo da noite observa-se uma alternância do sono NREM e REM, formando 
ciclos de sono, sendo normal a existência de pelo menos cinco ciclos de sono (Pimentel 
& Rente, 2004). 
Ao longo da noite há uma alternância entre a progressão para o sono mais 
profundo e mais superficial. O sono lento e o sono paradoxal têm distribuições 
características ao longo da noite: há maior quantidade de sono lento profundo no terço 
inicial da noite e maior quantidade de sono paradoxal na parte final da noite (Paiva, T, 
2006). 
No EEG há lentificação da electrogénese cerebral, inicialmente oscilante e 
depois persistente, com actividade transitória variável e características próprias de cada 
fase do sono (Paiva, T, 2006). 
 
No electroencefalograma (EEG) podemos considerar dois tipos de actividades: a 
actividade contínua e estacionária, definida em bandas de frequência que caracterizam a 
macroestrutura do sono, e a actividade transitória, constituída por grafoelementos que 
caracterizam a microestrutura do sono. 
 As frequências de EEG são identificadas pelo número de ondas ou ciclos que 
ocorrem dentro do período de um segundo, descritas como ciclos por segundo (cps) ou 
Hertz (Hz). As bandas de frequências electroencefalográficas usualmente usadas para o 
estadiamento do sono são as bandas alfa (8- 13 Hz), beta (superiores a 13 Hz), delta 




 Durante a vigília relaxada, com os olhos fechados, o EEG mostra tipicamente 
ondas de ritmo alfa (8- 13 cps), com uma voltagem de cerca de 50 microvolts. As ondas 
alfa são dominantes na região occipital, mas também podem ser registadas na região 
central e nos canais de Electrooculograma (EOG) (Guyton & Hall, 2006; Corsi-Cabrera 
et al, 2000). 
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 Crê-se que as ondas alfa resultam de uma oscilação espontânea de feedback no 
sistema tálamocortical difuso, incluindo possivelmente o sistema de activação reticular 
(Guyton & Hall, 2006; Lopes da Silva, F., 2005 a). 
 O padrão alfa é atenuado com a concentração ou com a abertura dos olhos. Na 
ausência de ritmo alfa, o EEG de vigília é caracterizado por um padrão de frequências 
mistas de baixa voltagem, por vezes com a dominância de actividade beta (Castronovo, 
V. & Butkov, N., 2007). 
Este padrão surge quando a atenção da pessoa é direccionada para algo em 
especifico (Guyton & Hall, 2006). 
As ondas beta ocorrem com frequências superiores a 14 ciclos por segundo, 
podendo chegar aos 80 cps, podendo ser registadas principalmente nas regiões parietais 
e frontais (Guyton & Hall, 2006). 
 Os canais de EOG mostram movimentos oculares rápidos e sinais que 
evidenciam o pestanejar. Movimentos oculares lentos involuntários são característicos 
da transição para o estadio 1 do sono NREM. O tónus muscular do músculo mentoniano 
é geralmente alto, com movimentos voluntários que levam a um aumento da amplitude 





A denominação de sono lento NREM, também conhecido como sono 
sincronizado, sossegado ou tranquilo, provém do facto de o traçado de EEG evidenciar 
uma lentificação progressiva das ondas cerebrais, que aumenta à medida que o sono se 
torna mais profundo. Verifica-se uma actividade parassimpática dominante, com miose, 
diminuição da sudação, da frequência cardíaca e tensão arterial e diminuição do tónus 
muscular (Pimentel & Rente, 2004). 
O sono NREM era convencionalmente subdividido em 4 estadios, definidos 
através de características electroencefalográficas (EEG). O padrão de EEG é 
normalmente descrito como síncrono, com ondas de EEG características tais como 
fusos, complexos K e ondas lentas de alta voltagem (Caskadon, M. & Dement W., 
2005).  
Actualmente, são considerados apenas 3 estadios de sono NREM: estadio N1, 
N2 e N3 (Iber, C. et al, 2007). 
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O sono NREM é usualmente associado a actividade mental reduzida ou 
fragmentária, sendo descrito como sono relativo inactivo contudo, com activa regulação 
cerebral, num corpo móvel. 
O início do sono em humanos saudáveis, em circunstâncias normais, dá-se pelo 
sono NREM, pelo estadio N1, avançando para o estadio N2 e N3, consecutivamente. 
Este princípio fundamental do sono humano é importante no sentido de considerar a 
existência de distúrbio do sono, o que acontece se inicia com o sono REM (Castronovo, 
V. & Butkov, N, 2007; Smolley, L., 2007). 
O sono REM ocorre após 80 minutos do início do sono e o sono NREM e REM 
vão alternando ao longo da noite, com ciclos de aproximadamente 90 minutos. 
Conforme o sono vai avançando pelos estadios, o limiar de despertar vai aumentando 
(Caskadon, M. & Dement W., 2005). 
Uma característica típica do sono é a gradual diminuição do tónus muscular, 
embora a distinção entre a vigília calma e o início do sono seja por vezes difícil de fazer 
através apenas do electromiograma, e os padrões EOG, EMG ou EEG não são 
consistentemente relacionados com a percepção de cada pessoa ao início do sono 
(Smolley, L., 2007). 
 
 O estadio N1 consiste numa fase transitória entre a vigília e o sono. O EEG 
apresenta um padrão de baixa voltagem, com frequências mistas, tipicamente entre os 2 
e 7 Hz. A actividade alfa geralmente desaparece ou ocupa menos de 50% da época de 
30 segundos. São também comuns potenciais pontiagudos negativos (ondas pontiagudas 
do vértice) com máximo na região central, que ocorrem espontaneamente ou em 
resposta a estímulos sensoriais (Castronovo, V. & Butkov, N, 2007). 
 Em crianças e adolescentes são comuns surtos de ondas de alta voltagem, de 
actividade teta, no início do estadio N1 (Castronovo, V.& Butkov, N, 2007). 
 As ondas teta têm frequências entre os 4 e 7 cps, ocorrendo normalmente nas 
regiões parietais e temporais (Guyton & Hall, 2006). 
O início do estadio N1 pode ou não coincidir com o inicio do sono 
percepcionado, razão pela qual alguns investigadores consideram necessária a presença 
de padrões EEG específicos, como os complexos K ou fusos do sono (típicos do estadio 
N2) para estabelecer o início do sono (Caskadon, M. & Dement W., 2005). 
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O primeiro ciclo de sono em adultos jovens inicia-se com o estadio N1, que 
persiste durante alguns minutos. Nesta fase o indivíduo é facilmente despertado, estando 
este estadio associado a um baixo limiar de despertar. Um sinal comum de distúrbio 
severo do sono é o aumento da percentagem de estadio N1. (Caskadon, M. & Dement 
W., 2005).  
 
O estadio N2 segue este curto episódio de sono N1, continuando durante cerca 
de 10 a 25 minutos. Nesta fase do sono é necessário um maior estímulo para produzir o 
despertar. O mesmo estímulo que pode conduzir a um despertar na fase N1, pode na 
fase N2 resultar num complexo K evocado mas não um despertar. 
 
O estadio N2 é caracterizado por fusos do sono transitórios e/ou complexos K, com 
um fundo de frequências mistas de EEG de relativa baixa voltagem. Os fusos de sono 
representam um padrão de ondas que ocorrem por surtos com forma fusiforme, de 
actividade de EEG rítmica usualmente na ordem dos 12-14 Hz, com duração superior a 
0,5 segundos, usualmente com amplitude máxima nas derivações centrais. A densidade 
de fusos de sono nos adultos saudáveis é de cerca de 3 a 8 fusos por minuto, mas 
algumas drogas, como as benzodiazepinas, aumentam a sua densidade (Castronovo, V. 
& Butkov, N, 2007; Iber, C. et al, 2007).  
Os complexos K são eventos transitórios com um componente negativo 
proeminente e assimétrico, imediatamente seguido por um componente positivo mais 
lento, ou por actividade de EEG de base. A sua duração total é superior a 0,5 segundos e 
a sua amplitude duas vezes superior à actividade de base. A actividade fusiforme pode 
surgir sobre o complexo-K. A densidade dos complexos-K nos adultos saudáveis é de 
entre um a três por minuto (Iber, C. et al, 2007; Castronovo, V. & Butkov, N, 2007). 
Pensa-se que são respostas evocadas a estímulos intrínsecos, pelo que grupos 
abruptos de complexos-K e ondas delta podem representar uma forma de 
microdespertar ou activação autonómica (Castronovo, V. & Butkov, N, 2007). 
O estadio 3 do sono NREM é definido pelas novas regras de estadiamento do 
sono da American Academy of Sleep Medicine de 2007, como a fase da actividade 
electroencefalográfica lenta, com ondas delta de frequência entre os 0,5 Hz e os 2 Hz e 
amplitude superior a 75 µV. O estadio N3 estabelece-se quando 20% ou mais da época 
de 30 segundos consiste em actividade EEG lenta, com voltagem superior a 75 µV 
(Iber, C. et al, 2007). 
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As ondas delta podem ocorrer estritamente no córtex, independentemente das 
actividades nas regiões inferiores do cérebro (Guyton & Hall, 2006). 
Fusos de sono e complexos-K podem estar presentes durante o estadio N3 
(Castronovo, V. & Butkov, N, 2007; Iber, C. et al, 2007). 
Uma série de movimentos corporais marca, usualmente, a passagem a estádios 
de sono NREM mais superficiais. Pode ocorrer um breve episódio de sono em fase N3, 
seguido de 5 a 10 minutos de fase N2, interrompida por movimentos corporais 
precedendo o primeiro ciclo de sono REM, que por norma é de curta duração (1 a 5 
minutos) (Iber, C. et al, 2007). 
 
 
2.1.3. Sono REM 
 
O sono REM é gerado por estruturas neurais localizadas entre o mesencéfalo e a 
protuberância. Estas regiões recrutam e interagem dinamicamente com outras estruturas 
neurais determinando o aparecimento simultâneo das manifestações do sono REM 
(Guyton & Hall, 2006). 
Caracteriza-se por actividade electroencefalográfica dessincronizada, sendo 
responsável pela restauração da função mental ou psíquica (Aloé & Silva, 2000). 
Há um predomínio da actividade simpática, mas os fenómenos autonómicos são 
marcados por extrema variabilidade, nomeadamente das frequências cardíaca e 
respiratória (Guyton & Hall, 2006). 
Durante os períodos de actividade mental, a actividade eletroencefalográfica 
torna-se usualmente mais assíncrona, de tal modo que as voltagens caem 
significativamente, embora haja um aumento marcado de actividade cortical (Guyton & 
Hall, 2006). 
O sono REM é definido por activação electroencefalográfica, atonia muscular e 
episódios de surtos de movimentos oculares rápidos. O sono REM não é dividido em 
estadios, embora sejam distinguidos dois tipos de sono REM, o fásico e tónico, baseado 
na existência de eventos transitórios (Caskadon, M. & Dement W., 2005). 
A fase fásica do sono REM é usualmente marcada por surtos de movimentos 
oculares rápidos, contracções musculares fásicas e irregularidades cardiorespiratórias. A 
actividade mental do sono REM nos humanos é associada a sonhos, que são relatados 
após a maioria dos despertares que ocorrem nesta fase do sono. A inibição dos 
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neurónios motores espinhais pelos mecanismos cerebrais medeia a supressão do tónus 
motor postural. O estado no sono REM pode ser definido como um cérebro altamente 
activo num corpo paralisado, sendo por vezes denominado por sono paradoxal 
(Caskadon, M. & Dement W., 2005; Guyton & Hall, 2006). 
O sono REM ocupa cerca de 25% do tempo total de sono nos humanos adultos e 
ocorre em episódios a cada 90 minutos. É caracterizado por uma depressão acentuada da 
actividade muscular, indicando uma forte inibição das áreas de controlo muscular 
(Guyton & Hall, 2006). 
O padrão de EEG é similar ao do estadio N1. A actividade EEG retorna a baixas 
voltagens de frequências mistas e é comum um padrão característico de ondas em forma 
de dentes de serra, tipicamente dentro da série de frequência teta. Estas ondas surgem 
por surtos, com duração até 10 segundos e com amplitude de 40-100 µV, com o seu 
máximo no vértice (Castronovo, V. & Butkov, N, 2007; Iber, C. et al, 2007). 
O EOG revela surtos de movimentos oculares rápidos e o EMG do músculo 
mentoniano atinge valores mínimos, traduzindo atonia muscular (Castronovo, V. & 
Butkov, N, 2007). 
 
 
Figura 1. Ondas cerebrais. 
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A vigília constitui menos de 5 % da noite; fase N1 entre 2 a 5% do sono; fase N2 
entre 45 a 55%; fase N3 entre 13% a 24% (Caskadon, M. & Dement W., 2005). 
Ao longo do período de sono surgem alertas e despertares com interrupções 
frequentes e repetitivas do sono, originadas por estímulos internos (hipoxémia ou 
hipercapnia, movimentos) ou externos (barulho), que originam a fragmentação do sono, 
o que pode resultar na disrupção da estrutura normal do sono (Stepnowsky, C. & 
Trotter, 2007). 
Ocorrem também com frequência microdespertares ou microalertas, que 
consistem em breves interrupções do sono, com duração de pelo menos 3 segundos, 
correspondendo a um aumento brusco da actividade cortical (activação do EEG). 
Conduzem a um despertar parcial, imperceptível pelo paciente e que não altera a fase do 
sono. Estes alertas podem ser fisiológicos e aumentam com a idade, ou podem ser 
respostas a estímulos internos ou externos que levam à fragmentação do sono 
(Stepnowsky, C. & Trotter, 2007). 
 
Ao longo do decorrer das 24 horas do dia existe um padrão cíclico entre a vigília 
e os estadios de sono. O padrão cíclico entre a vigília, sono NREM e sono REM é 
determinado e regulado pelo relógio circadiário (Smolley, L., 2007). 
A compreensão do ciclo sono-vigília é um passo importante para o 
conhecimento do substracto neurobiológico que mantém o equilíbrio entre o sono e a 
vigília. É claro que quando há privação de sono, a nossa necessidade de sono aumenta, e 
quando dormimos por um determinado período de tempo, temos tendência a acordar 
(Guyton & Hall, 2006). 
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2.2.Controlo Neuromotor no ciclo sono-vigília 
 
 
O controlo motor inclui controlo do tónus muscular, postura e movimentos 
dirigidos por comando central e reflexos da corda espinhal. 
Nos seres humanos, a passagem do estado de vigília para o sono é acompanhado 
por uma diminuição no grau de contracção das fibras musculares, o que conduz a uma 
diminuição no tónus muscular (Chase & Morales, 2005). 
As variações das influências activadoras e inibidora do Sistema Nervoso Central 
durante o sono causam alterações importantes na actividade motora, nas funções 
autonómicas, como a ventilação e circulação, na temperatura central e sistema 
hormonal. Geralmente a actividade motora diminui significativamente durante o sono e 
o tónus muscular esquelético sofre alterações características consoante a fase do sono 
(Chase & Morales, 2005). 
Durante o sono NREM há uma ligeira diminuição na actividade muscular 
somática comparada com a da vigília. Durante o sono REM há uma forte supressão 
tónica da actividade muscular, de tal modo que conduz à completa perda de tónus 
muscular ou atonia. Isto ocorre porque os neurónios motores que enervam as fibras 
musculares estão activamente inibidos por um neurotransmissor inibitório (Chase & 
Morales, 2005). 
Alguns destes padrões específicos de supressão somática ocorrem em conjunção 
com a excitação de neurónios motores, cuja descarga resulta em mioclonias e cãibras 
(Chase & Morales, 2005). 
 
Há vários distúrbios do sono que envolvem padrões anormais da inibição ou 
excitação motora, ou ambas, incluindo a cataplexia, síndrome das pernas inquietas, 
distúrbio sono REM, síndrome da apneia obstrutiva do sono, entre outros (Chase & 
Morales, 2005). 
A actividade motora no sono é comum. Qualquer evento de despertar pode causar 
movimento, o qual representa a razão primária para alterações abruptas no sinal da PSG 
(Becker & Forester, 2007). 
Movimentos isolados dos braços e pernas ocorrem tipicamente entre 50 a 100 vezes 
durante o sono. Durante o sono REM as contracções musculares curtas são comuns e 
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podem ser registadas como breves fasciculações nos canais de EMG tibiais (Becker & 
Forester, 2007). 
Movimentos generalizados durante o sono podem ser exacerbados por vários 
motivos, tais como dor física ou desconforto, distúrbios psicológicos, factores 
ambientais e um vasto leque de distúrbios do sono (Becker & Forester, 2007).  
 O sono exerce um apertado controlo na actividade motora e actividade 
autonómica, pelo que se o estado do sono é instável, o padrão motor e a actividade 
autonómica serão também instáveis. Por essa razão, vários estudos têm investigado as 
consequências da fragmentação do sono na função diurna, motora e neuropsicológica, 
incluindo métodos mais sofisticados de estudo do EEG e análise autonómica em 




2.3. Distúrbios do sono 
 
 
  2.3.1. Classificação dos Distúrbios do Sono 
 
A classificação dos distúrbios do sono é essencial para se fazer uma correcta 
distinção entre patologias, permitindo um melhor conhecimento dos sintomas, etiologia, 
patofisiologia e tratamento (Thorpy, M., 2005). 
A “Internacional Classification of Sleep Disorders” (ICSD) foi a primeira 
Classificação das Perturbações do Sono internacionalmente aprovada (1997) para 
sistematização dos conhecimentos clínicos (ASDA, 1997). 
Esta primeira classificação utilizava como principal critério a sintomatologia, 
porque a fisiopatologia de muitas perturbações era ainda desconhecida. Foram 
identificadas 84 perturbações divididas em 4 grupos: Dissónias; Parassónias; 
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 Actualmente, esta classificação é feita com base na Classificação Internacional 
de distúrbios do sono- versão 2 (International Classification os Sleep Disorders- ICSD-
2), publicada em 2005, combinando a apresentação da sintomatologia, com a 
patofisiologia e sistemas orgânicos afectados. Este método de organização é importante 
face à natureza variada dos distúrbios do sono e à fisiopatologia ainda não bem 
compreendida de alguns (AASM, 2005). 
 
 A ICSD-2 estabelece uma lista de 85 distúrbios do sono, cada um apresentado 
em detalhe com critérios de diagnóstico específicos, divididos em 8 categorias 
principais (AASM, 2005): 
 I. Insónias 
 II. Distúrbios respiratórios relacionados com o sono 
 III. Hipersónias não associadas a distúrbios respiratórios do sono 
 IV. Distúrbios do ritmo circadiário 
 V. Parassónias 
 VI. Perturbações do movimento relacionadas com o sono 
 VII. Sintomas isolados, variantes aparentemente normais, ou situações não 
resolvidas 
VIII. Outros distúrbios do sono.  
 Os distúrbios do movimento relacionados com o sono constituem uma nova 
secção na ICSD-2. Numa grande parte, esta nova classificação arrastou factos que 
estavam anteriormente espalhados por várias secções anteriormente, agrupando-os 




  2.3.2. Diagnóstico dos distúrbios do sono 
 
 Face ao perfil circadiário do sono, podemos considerar sintomas relacionados 
com o adormecimento, sintomas nocturnos (do início, meio ou final da noite), sintomas 
do despertar e matinais e sintomas diurnos (Paiva, T, 2006). 
 A avaliação de um paciente com um distúrbio do sono começa com as queixas, 
que podem ser classificadas como insónia, sonolência diurna excessiva, episódios de 
movimento ou comportamentos, ou uma combinação destas queixas (Malow, B., 2005). 
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A base do diagnóstico de um distúrbio do sono é a história das queixas no sono. 
Informações de fontes colaterais são necessárias para avaliar episódios de movimentos e 
comportamentos durante o sono, pelo que o/a companheiro/a deve ser questionado 
sobre comportamentos ou vocalizações durante o sono, qual o período da noite no qual 
acontecem esses episódios e qual o grau de resposta do paciente aquando do episódio 
(Malow, B., 2005; Paiva, T, 2006). 
 Estes doentes apresentam tipicamente sonolência diurna excessiva, o que 
interfere com as actividades diárias, por vezes com necessidade inadiável de sestas, o 
que pode constituir uma limitação e algum perigo para a saúde e segurança dos 
pacientes e sociedade (Malow, B., 2005). 
 O diagnóstico diferencial entre sonolência diurna excessiva e sono insuficiente e 
sono suficiente mas interrompido por eventos patológicos é essencial para a abordagem 
terapêutica a escolher.  
 Uma história de distúrbios do sono familiar positiva pode também ajudar a 
estabelecer o diagnóstico de alguns dos distúrbios do sono, pois há um forte contributo 
genético no desenvolvimento de algumas destas patologias. 
 Informações de diagnóstico adicionais podem ser adquiridas através de estudos 
radiológicos e laboratoriais, no sentido de confirmar ou excluir a presença de outros 
distúrbios endócrinos, físicos e químicos associados (Malow, B., 2005). 
 Os diários do sono podem constituir uma excelente ajuda ao estabelecimento da 
história clínica do paciente, assim como a utilização de questionários validados e 
dirigidos para hábitos, queixas e comportamentos (Reite & Nagel, 2004; Paiva, T., 
2006). 
 A polissonografia pode confirmar as evidências de diagnóstico em casos como 
Síndrome da Apneia do sono, Narcolepsia, Distúrbios do movimento do sono, crises 
nocturnas e terrores nocturnos, ajudando a estabelecer a severidade destas entidades 
clínicas (Malow, B., 2005). 
 A maior parte dos sintomas relacionados com os distúrbios do sono estão 
relacionados com a fragmentação do sono, ou seja, a interrupção do sono por frequentes 
microdespertares caracterizados pelo aumento das frequências de EEG ou surtos de 
actividade Alfa e aumento da actividade muscular.  
 Vários estudos demonstraram que a fragmentação do sono, sem perda total de 
sono, está associada, por si só, a uma diminuição significativa das funções diárias, tal 
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como está a privação aguda ou total de sono, podendo, por isso, ter o mesmo tipo de 
consequências psicofisiológicas e sociais (Kaplan, J., 2007).  
 
 
2.3.3. Perturbações do movimento relacionadas com o sono 
  
A função motora é claramente influenciada pela continuidade sono-vigília. As 
influências são bidireccionais, pois a actividade motora diurna influencia os distúrbios 
do movimento nocturnos e diurnos e tem claras repercussões no sono nocturno, e o 
sono, apesar de modular a actividade motora, pode induzir a actividades motoras que 
não ocorrem na vigília (Guyton & Hall, 2006). 
O Sistema Nervoso controla a actividade muscular em três níveis: a nível 
cortical, incluindo o córtex motor, prémotor e suplementar; os gânglios da base e o 
cerebelo, núcleo reticular da protuberância e do bulbo; a nível segmentar, no tronco 
cerebral e medula espinal e ao nível dos neurónios motores. 
A maioria dos distúrbios relacionados com o sono são gerados a nível cortical, 
embora alguns sejam gerados a nível segmentar, com oscilações endógenas 
reconhecidas (Guyton & Hall, 2006). 
 
 Uma detalhada história dos hábitos e características do sono, da condição 
médica geral, neurológica, psiquiátrica, social e familiar, é o alicerce do 
estabelecimento do diagnóstico em pacientes com queixas típicas de distúrbios do 
movimento no sono. Deve ser prestada especial atenção ao padrão, duração e frequência 
de comportamentos ou eventos motores (Paiva, T., 2006). 
 Também no diagnóstico destes distúrbios, as informações cedidas pelo 
companheiro ou companheira de quarto são muito importantes, assim como possíveis 
relatos que os doentes possam fazer. O uso de vídeo domiciliário pode também ajudar 
num diagnóstico mais correcto (Chokroverty & Bhatt., 2007). 
 O exame físico detalhado, incluindo o exame neurológico, é importante para 
diagnosticar condições médicas ou neurológicas primárias que possam estar na origem 
dos distúrbios do movimento no sono (Chokroverty & Bhatt, 2007). 
 Investigação laboratorial deve ser utilizada como uma extensão aos achados 
clínicos, e incluem testes primários de condição clínica e neurológica (Chokroverty & 
Bhatt, 2007). 
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 Os distúrbios do movimento relacionados com o sono são caracterizados por 
movimentos relativamente simples e usualmente estereotipados que perturbam o sono 
ou outras actividades relacionadas com o sono. Afectam também o sistema motor, tail 
como a ocorrência de cãimbras relacionadas com o sono (Thorpy, M., 2005; Chesson, 
A., 2007). 
 Os distúrbios dos movimentos relacionados com substâncias ou drogas, 
Bruxismo, Distúrbio dos Movimentos Rítmicos, condições médicas e outros achados 
inespecíficos também estão incluídos nesta secção (Chesson, A., 2007). 
Distúrbios como o dos Movimentos Periódicos dos Membros no Sono e 
Síndrome de Pernas Inquietas estão englobados neste grupo de perturbações, sendo os 
mais comuns (Thorpy, M., 2005). 
 Na maior parte destes distúrbios, os episódios ocorrem preferencialmente no 
período de sono e levam à fragmentação deste. No entanto, em alguns há um 
prolongamento dos sintomas para a vigília, como o SPI (Thorpy, M., 2005). 
 
 Movimentos corporais que fragmentam o sono ocorrem também noutros 
distúrbios do sono, como as Parassónias e Epilepsia relacionada com o sono, no entanto, 
nestas patologias os movimentos são complexos, têm por norma um objectivo e podem 
estar relacionados com os sonhos, sendo, portanto, considerados actualmente em 
separado (Sotelo, C., 2007; Chesson, A., 2007). 
 As causas do SPI e do DMPMS ainda não são bem conhecidas, mas é 
considerado que se tratam de distúrbios neurológicos do controlo motor (Stepnowsky, 
C. & Trotter, K., 2007). 
 A patogénese do SPI e DMPMS ainda não é totalmente conhecida, mas foi 
colocada a hipótese de que os sintomas podem estar relacionados com a desinibição das 
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2.3.3.1. Síndrome das Pernas Inquietas 
 
2.3.3.1.1. Descrição e Epidemiologia 
  
A Síndrome das Pernas Inquietas é um distúrbio neurológico e sensoriomotor 
tipicamente caracterizado por sensação desconfortável nos membros inferiores, o que 
conduz a uma necessidade irresistível de se movimentar (Hornyak et al., 2005; 
Montplaisir et al., 2005). 
 
 Trata-se de um distúrbio bastante comum, embora seja subdiagnosticado (Sotelo, 
C., 2007). 
Os sintomas, como são provocados pelo repouso, interferem na capacidade de 
iniciar ou manter o sono, podendo conduzir à privação crónica do sono (Partinen, M.& 
Hublin, C., 2005). 
Embora o conhecimento sobre a patologia tenha crescido extensivamente 
durante os últimos anos, não existe um conceito generalizado da patofisiologia do SPI 
(Hornyak et al., 2005). 
 
O SPI pode ser subclassificado tendo em conta 2 parâmetros: o inicio dos 
sintomas e a causa do distúrbio. Podemos então distinguir o SPI de início precoce do 
SPI de inicio tardio, e o SPI primário do SPI secundário (Kushida, 2007). 
A existência de história familiar e a idade de início dos sintomas diferenciam os 
2 fenótipos de SPI. A Síndrome de Pernas Inquietas de início precoce ocorre em 
pacientes com idade inferior aos 45 anos, com um modo autossómico dominante de 
transmissão. Pacientes sem história familiar positiva geralmente apresentam um inicio 
de sintomatologia mais tardia (>45 anos). Neste grupo de pacientes, os sintomas 
progridem mais rapidamente com o avançar da idade, afectando, por isso, de forma mais 
severa indivíduos de média idade ou idosos (Kushida, 2007). 
A diferenciação entre SPI primário e secundário também está relacionada com a 
idade dos pacientes no início dos sintomas. A forma primária ou idiopática de SPI 
refere-se a pacientes sem outras condições associadas que possam explicar os sintomas. 
No SPI idiopático os sintomas podem surgir a partir da segunda década. Antes de 
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estabelecer o diagnóstico de SPI idiopático é necessário excluir outras causas que 
possam desencadear a síndrome (Kushida, 2007). 
Embora o SPI pareça ser uma condição crónica, pouco é conhecido acerca do 
padrão de expressão do SPI ligeiro ou intermitente, pois a maioria dos pacientes deste 
subtipo não procuram, por norma, tratamento (Kushida, 2007). 
 Estudos epidemiológicos recentes verificaram que o SPI é comum em 
populações oriundas do Norte e Oeste da Europa, tendo começado a ser identificados 
alguns dos substratos genéticos do distúrbio (Saletu et al, 2004). 
 A prevalência do SPI foi reportada em 3% a 15% na população geral. No 
entanto, uma série de estudos de cuidados primários a estes pacientes relatam uma 
prevalência de 24% (Nichols, NA et al., 2003). 
 O maior e multinacional estudo baseado na população adulta (REST General 
Population Study) indicou recentemente uma prevalência de 7,2% (Sotelo, C., 2007). 
 O SPI pode ocorrer em todas as faixas etárias, sendo duas vezes mais prevalente 
em mulheres (1,5 a 2 vezes) (Sotelo, C., 2007; Montplaisir et al, 2005). 
 Enquanto num estudo epidemiológico anterior, envolvendo 1000 austríacos, a 
prevalência do SPI encontrada foi de 8%, um estudo mais recente, baseado nos novos 
critérios essenciais de diagnóstico do SPI, revelou uma prevalência superior a 18%. 
Verificou-se também uma diferença significativa entre o género feminino e masculino, 
sendo de 22% e 12% respectivamente (Saletu et al, 2002). 
 Um estudo realizado com trabalhadoras na Suécia, com idades entre os 18 e 64 
anos, evidenciou que 11,4% dessas mulheres apresentavam sintomas de SPI, enquanto 
que num estudo semelhante levado a cabo numa população masculina foi encontrada 
uma prevalência de apenas 5,8% (Saletu et al, 2004).  
Estudos epidemiológicos sugerem que 7-10% da população geral nos Estados 
Unidos e Norte da Europa apresenta SPI (Allen RP & Earley CJ, 2001; Gamaldo & 
Earley, 2006). 
A prevalência de SPI e severidade deste distúrbio aumenta com a idade. A 
incidência é cerca de duas vezes superior nas mulheres (Gamaldo & Earley, 2006). 
Dois estudos realizados na Ásia, mostraram valores muito mais baixos no Japão 
(3%) e Singapura (0,1%) (Saletu et al, 2004). 
Os indivíduos originários das regiões Mediterrâneas e Oriental do mundo 
apresentam 3% prevalência, enquanto os indivíduos do Oriente Asiático têm 1-5% de 
prevalência de SPI (Tan et al, 2001). 
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Uma prevalência superior à normal (25-30%) de SPI foi encontrada em pacientes 
com deficiência em ferro, gravidez e estadios terminais de doença renal (Merlino et al, 
2006; Manconi et al, 2004). 
No SPI primária, 50% têm história familiar: início precoce na vida é sugestivo de 
padrão familiar. A prevalência nas crianças é de 6,1% (Laberge et al, 2000).  
 
 
2.3.3.1.2. Manifestações  
 
 O SPI é caracterizado por queixas de grande necessidade, quase irresistível, de 
mover os membros inferiores, embora a sintomatologia possa alargar-se para os 
membros superiores (Partinen, M. e Hublin, C., 2005). 
Os pacientes relatam parestesias nos membros inferiores em repouso, com maior 
intensidade no final do dia e durante a noite, com melhorias com a actividade física 
(Eisensehr et al., 2003). 
Face à distribuição circadiária dos sintomas e à presença das sensações 
desagradáveis nos membros inferiores na transição da vigília para o sono, o SPI não é 
considerado apenas um fenómeno do sono, mas sim um fenómeno relacionado com a 
vigília e que interfere na capacidade do doente em iniciar ou manter o sono. No entanto, 
o SPI está incluído na categoria VI da ICSD-2, dos distúrbios do movimento 
relacionados com o sono. Consecutivamente, doentes com SPI podem apresentar 
sintomas como insónia ou sonolência diurna excessiva (Sotelo, 2007). 
 
Estudos de mapeamento do EEG demonstraram resultados semelhantes aos 
encontrados em depressão major, sugerindo uma deterioração do estado de vigília no 
seguimento de estado dissociado. O estado de vigília dissociada pode explicar o facto de 
os doentes com SPI não apresentarem com frequência o sintoma de sonolência diurna 
excessiva, apesar do marcado distúrbio do sono, evidenciado pela diminuição acentuada 
do Tempo total de sono (TTS) e eficiência do sono (ES) e pelo aumento dos 
microdespertares (Saletu et al, 2002). 
 
Os sintomas têm uma distribuição circadiária e pioram à noite, antes do início do 
sono. Podem portanto aumentar a latência do sono, ou dificultar o adormecimento 
depois de um despertar (Montplaisir et al, 2005).  
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Apesar da denominação do distúrbio, este pode ocorrer envolvendo os membros 
superiores e outras partes do corpo. Winkelmann e seus colaboradores (2000) 
descobriram que 34% dos pacientes com SPI, na sua população de estudo com 300 
doentes, apresentavam sintomas nos braços assim como nas pernas. 
No entanto, o envolvimento dos braços sem o envolvimento das pernas é muito raro. 
A parte da perna envolvida varia consideravelmente e, por norma, não envolve apenas o 
pé (Allen et al, 2003). 
Embora seja desconhecida a percentagem de pacientes com SPI com distúrbio do 
sono, clinicamente, a maioria dos pacientes que procuram tratamento para a 
sintomatologia apresentam distúrbio do sono. As queixas no sono envolvem tipicamente 
dificuldades em iniciar e manter o sono. Quando severo, isto representa a morbilidade 
primária do SPI (Kushida, 2007). 
As consequências do SPI incluem a diminuição do estado e alerta, com disfunção 
emocional, social e profissional, que estão, na sua maioria, associadas ao distúrbio no 
sono (Kushida, 2007). 
 
 Os sintomas de SPI podem ser causados ou exacerbados por vários factores, tais 
como: 
 1. Condições de deficiência em Ferro (Anemia com deficiência em ferro, 
insuficiência renal crónica avançada, gravidez, doação de sangue frequente, perda de 
sangue gastrointestinal). 
 2. Neuropatia periférica. 
 3. Anti-histamínicos sedativos, antagonistas dos receptores dopaminérgicos 
centralmente activos, antipsicóticos, e a maioria dos anti-depressivos. 
 4. Cafeína. 
 
A existência de história familiar de SPI é um factor predisponente para a 
presença de SPI. Há história família positiva em mais de 50% dos pacientes com SPI 
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2.3.3.1.3. Critérios de Diagnóstico 
 
 
 Para que um distúrbio do movimento relacionado com o sono seja considerado 
patológico é essencial que cause distúrbio do sono nocturno ou queixas de sonolência 
diurna excessiva ou fadiga. Uma completa avaliação do SPI envolve compreender os 
sintomas, o seu impacto no sono e o compromisso da qualidade de vida subjacente 
(Saletu et al, 2004). 
 O SPI apresenta diferentes nos critérios de diagnóstico em crianças e adultos. 
 A gravidade da condição do SPI pode ser avaliada através da Escala 
Internacional de Sintomas da Síndrome de Pernas Inquietas (Internacional Restless 
Legs Syndrome Rating Scale), estabelecida pelo Grupo Internacional de Estudo da 
Síndrome de Pernas Inquietas (Internacional Restless Legs Syndrome Study Group- 
IRLSSG) (Walters et al., 2003). 
 
 Na maior parte dos casos de SPI, o diagnóstico pode ser estabelecido com base 
apenas na informação clínica. No entanto, em alguns casos torna-se necessário usar 
testes laboratoriais, tais como o Teste de Sugestão de Imobilidade, que irá traduzir um 
número de movimentos periódicos dos membros em vigília superior a 40 por hora 
analisada. Este teste tem um rigor de diagnóstico razoável (sensibilidade de 82% e 
especificidade de 100%), no entanto, o teste raramente é necessário para confirmação do 
diagnóstico (Sotelo, C., 2003; Chokroverty & Bhatt, 2007).  
 Os movimentos periódicos durante a vigília têm sido reconhecidos como um 
marcador específico e sensível de SPI (Gamaldo & Earley, 2006). 
Cerca de 80% a 90% dos pacientes com SPI apresentam também movimentos 
periódicos no sono e muitos têm DMPMS com mais de 5 movimentos das pernas por 
hora e causam microdespertares (Stepnowsky & Trotter, 2007; Gamaldo & Earley, 
2006; Chokroverty & Bhatt, 2007). 
Medições isoladas dos MPS mostram níveis razoáveis de sensibilidade e 
especificidade destas técnicas (80%), mas a sua combinação com a descrição da 
sensação de desconforto durante as medições podem melhorar a especificidade para 
100% (Saletu et al, 2004). 
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No entanto, os movimentos periódicos dos membros não são restritos à 
população dos pacientes com SPI, podendo ser também encontrados noutros distúrbios 
do sono (Gamaldo & Earley, 2006). 
 
Embora o diagnóstico do SPI seja puramente clínico, em certos casos, a 
polissonografia pode fornecer um suporte de diagnóstico, através da comprovação e 
quantificação da existência de MPS (Allen et al., 2003). 
 O diagnóstico diferencial do SPI deve ser feito com casos de desconforto 
posicional, cãibras nocturnas, acatisia induzida por neurolépticos, distúrbio dos 
movimentos periódicos dos membros no sono, dor provocada por processos de artrites, 
neuropatia periférica ou lesões da medula espinhal (Sotelo, C., 2007). 
 
 O SPI é uma condição clínica definida pela presença de quatro condições 
necessárias: 
  1. Necessidade irresistível de mover as pernas, acompanhada por uma 
sensação desconfortável (como dor, vibração ou outra sensação desagradável); 
  2. A sensação desconfortável de necessidade de mover as pernas piora 
em momentos de repouso ou inactividade, como o estar sentado ou deitado ao 
adormecer; 
  3. A sensação desconfortável de necessidade de mover as pernas piora no 
final do dia, ao entardecer e anoitecer, e os sintomas melhoram ao despertar pela manhã; 
  4. Mover, massajar ou esticar as pernas causa alívio transitório dos 
sintomas (Stepnowsky & Trotter, 2007; Allen et al, 2003). 
 
Outros achados apoiam o diagnóstico, tais como uma história familiar positiva, 
resposta positiva à terapêutica dopaminérgica e a presença de movimentos periódicos 
das pernas, em vigília ou no sono (Saletu et al, 2004). 
A Polissonografia de um caso de SPI pode evidenciar um aumento da latência ao 
sono, a fragmentação do sono por múltiplos microdespertares e movimentos periódicos 
dos membros no sono. A junção de um movimento de perna (MP) com um 
microdespertar pode desencadear longos períodos de vigília, podendo levar à 
interrupção do sono. Como o SPI e DMPMS interferem com o sono, pacientes com 
estes distúrbios apresentam na maior parte das vezes um tempo total de sono e uma 
eficiência do sono diminuída (Chokroverty & Bhatt, 2007). 
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Um estudo polissonográfico para avaliar casos de SPI deve medir também os MPS 
em vigília, tendo em conta as horas de vigília. Este índice é determinado segundo os 
mesmos princípios do índice de MPS no sono, com a excepção que a duração máxima 
aumenta para 10 segundos. Um índice de MPS em vigília superior a 15 numa PSG 
nocturna suporta o diagnóstico de SPI (Chokroverty & Bhatt, 2007). 
A deficiência de ferro é uma causa secundária de SPI comum, pelo que um nível 
de ferritina <45-50 µg/L foi associada ao aumento da severidade do SPI e parece estar 
associado ao aumento do risco de desenvolver SPI (Kushida, 2007). 
 
 
2.3.3.1.4. Etiopatologia e Patofisiologia 
 
 
Embora actualmente o conhecimento sobre a patofisiologia e genética do SPI esteja 
muito avançado, não existe um teste recomendado para o seu diagnóstico (Hening et al, 
2004). 
A modulação circadiária da ocorrência dos movimentos dos membros e o 
desconforto subjectivo nas pernas, com agravamento dos sintomas durante os períodos 
de diminuição da vigilidade, indicam o possível envolvimento dos circuitos reguladores 
do sono/vigília (Hornyak et al., 2005). 
Surgiu então a hipótese que este distúrbio resultaria de uma deficiência ou disfunção 
da transmissão dopaminérgica relacionada com perturbações do transporte e 
armazenamento de ferro (Partinen, M. & Hublin, C., 2005; Saletu et al, 2004). 
 Existe uma depleção relativa do armazenamento do ferro no cérebro em 
pacientes com SPI e que os níveis de ferritina estão baixos nos doentes com SPI 
idiopática. A dopamina e o ferro variam ao longo do ciclo circadiário com nadires muito 
próximos do máximo dos sintomas de SPI (Saletu et al, 2004).  
 
Há estudos que relacionam o pico de intensidade dos sintomas nos membros à 
temperatura central corporal; à vigília subjectiva e secreção de melatonina, estando 
todos estes factores relacionados com o padrão circadiário dos sintomas (Hening, WA, 
2004). 
 
  40 
Os principais factores patofisiológicos são a deficiência de ferro e a redução da 
função da dopamina no estriado. Factores genéticos estão também envolvidos e foram 
descritas relações com os cromossomas 12q, 14q e 9p, num número limitado de casos 
familiares (Sotelo, C., 2007; Saletu et al, 2004). 
Estudos em famílias com SPI idiopática mostraram envolvimento dos cromossomas 
12q, 14q e 9p. Muitas vezes a transmissão é autossómica ou similar, com uma taxa de 
penetração alta (90 a 100%). No entanto, não foi encontrada qualquer associação com 
genes e a transmissão dopominérgica (Desaultels et al, 2001; Gamaldo & Earley, 2006).  
 
Nos adultos, alguns distúrbios acompanham-se normalmente de SPI, tais como a 
Urémia (15 a 40% dos pacientes que fazem hemodiálise sofre de SPI) e Fibromialgia (a 
SPI ocorre em 31% dos doentes deste grupo) (Guyton & Hall, 2006).   
Foi também descrita uma associação entre SPI e Doenças de Hiperactividade por 
Défice de Atenção, em que 26 a 64% das crianças têm MPMS superiores a 5/hora e 
sintomas de SPI. Os sintomas da DHDA são duas vezes mais frequentes em crianças 
com SPI do que poderia ser esperado. Esta associação pode persistir em adultos DHDA 
(Wagner et al, 2001).  
Vários estudos experimentais demonstraram um envolvimento ao nível supraespinal 
na patogénese do SPI primário. Alguns estudos revelaram a presença de 
hiperexcitabilidade de reflexos do cérebro ou o aumento da excitabilidade do 
mecanismo da corda espinal relacionados com reflexos flexores, facilitado pela perda de 




2.3.3.1.5. Abordagem Terapêutica 
 
O tratamento justifica-se sempre que há repercussões sobre o sono e na vida 
quotidiana (Paiva, T, 2006) 
A estratégia terapêutica deve ser individualizada para cada paciente sendo baseada 
nos níveis de ferro, na severidade da patologia, na frequência e duração dos sintomas, 
na presença de dor e efeitos secundários da medicação (Gamaldo & Earley, 2006). 
O tratamento implica uma série de recomendações, tais como evitar café, tabaco e 
álcool, especialmente se tomados à noite. Em casos ligeiros ou intermitentes, a terapia 
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comportamental pode ser explorada, pois actividades físicas e mentais podem melhorar 
os sintomas. Outros estímulos como massagens e banhos quentes podem também aliviar 
os sintomas (Gamaldo & Earley, 2006). 
 
Devem ser aconselhados exercícios moderados regulares e o cumprimento das 
regras da higiene do sono, pois a hora de dormir deve ser ajustada de acordo com a 
descrição dos sintomas de modo a evitar a insónia inicial. É recomendado um horário de 
dormir tardio e actividades nocturnas (Saletu et al, 2004). 
O tratamento farmacológico é, por norma, sintomático e não etiológico, e por isso 
não tem influência na evolução da patologia. O tratamento dos distúrbios subjacentes da 
SPI secundária, quando possível, melhora, normalmente, os sintomas da SPI (Gamaldo 
& Earley, 2006). 
O tratamento deve ser descontínuo na maioria dos casos, só deve ser contínuo 
quando as queixas se referem a mais de 3 dias por semana.  
Os suplementos de ferro, quando este está em défice, podem ajudar a melhorar os 
sintomas de SPI, dependendo da existência de outra causa, esclarecida ou não, do 
distúrbio (Gamaldo & Earley, 2006). 
 
 
Tem sido crescente o número de estudos sobre os agentes dopaminérgicos para o 
tratamento destes distúrbios do movimento no sono (Saletu el tal, 2004; Gamaldo & 
Earley, 2006; Paiva, T, 2006). 
O tratamento de primeira linha faz-se com agonistas da dopamina em pequenas 
doses, pois estes fármacos têm demonstrado uma eficácia superior a 90% dos casos em 
estudos randomizados. As melhores opções são o pramipexole e o ropinirole. O 
pergolide é menos eficiente e tem mais efeitos adversos. Os outros agonistas dopamina 
não são utilizados porque têm efeitos colaterais relevantes e indesejáveis (Gamaldo & 
Earley, 2006; Hening et al, 2004). 
 
Quando ineficazes podem usar-se precursores da dopamina, pois são eficientes a 
longo prazo, contudo têm maior prevalência de efeitos colaterais.  
Em 3ª linha as benzodiazepinas podem ser utilizadas, especialmente o clonazepam. 
Melhoram a continuidade do sono, mas têm pouco impacto nas medidas subjectivas e 
objectivas da SPI (Gamaldo & Earley, 2006). 
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2.3.3.2. Distúrbio dos Movimentos Periódicos dos Membros no 
sono 
 
2.3.3.2.1. Descrição e Epidemiologia 
 
Os MPS são movimentos rítmicos nas extremidades inferiores ou superiores que 
podem ser medidos durante o sono e que podem ter ou não relevância clínica (Becker & 
Forester, 2007). 
É necessário ter em atenção que podem ocorrer movimentos dos membros ou 
movimentos corporais generalizados por várias razões, tais como síndrome da apneia 
obstrutiva do sono ou síndrome das resistências aumentadas das vias aéreas superiores, 
que associadas a microdespertares, e consequentemente a MPS, podem levar a 
interpretações erróneas destes. Uma análise cuidada da PSG e seus achados é essencial 
para diagnosticar o distúrbio do sono primário e importância clínica dos MPS (Becker 
& Forester, 2007). 
O Distúrbio dos movimentos periódicos dos membros no sono pode ocorrer 
associado à Síndrome das pernas inquietas, mas pode ocorrer como um distúrbio 
independente (Saletu et al, 2002; Chokroverty & Bhatt, 2007). 
É ainda controverso na literatura que o DMPMS possa levar a distúrbio do sono 
severo ou sonolência diurna excessiva, no entanto, a sua associação com distúrbios 
como distúrbio de défice de atenção e hiperactividade, declínio da função renal e 
insónia nos idosos, assim como em indivíduos saudáveis, veio aumentar o interesse e 
investigação do distúrbio (Eisensehr et al, 2003). 
 
O DMPMS é um distúrbio do sono independente, no qual o doente não apresenta 
outro distúrbio médico ou mental que possa explicar as queixas primárias de insónia ou 
sonolência diurna excessiva, assumindo que é o DMPMS que causa a disrupção do sono 
ou sensação de sono não reparador e outros sintomas relacionados com o sono que o 
paciente relate (Saletu et al, 2002). 
Neste distúrbio, ocorrem durante o sono, movimentos repetitivos, altamente 
estereotipados dos membros durante o sono, na maior parte das vezes, sem percepção 
do doente (Thorpy, M., 2005). 
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O DMPMS, que causa microdespertares no EEG, a interrupção no sono é 
independente da ocorrência de apneias no sono e é muito comum nos idosos 
(Stepnowsky & Trotter, K., 2007). 
O DMPMS é caracterizado por movimentos repetitivos dos membros inferiores em 
intervalos de aproximadamente 20 a 40 segundos, tipicamente agrupados em episódios 
distintos. Os movimentos que resultam em microdespertares, quer sejam ou não 
perceptíveis pelo doente, são a causa de preocupação clínica, pois podem ser causa 
directa das queixas do doente (Stepnowsky & Trotter, 2007). 
 
A prevalência do DMPMS na população mais idosa é de aproximadamente 45%, 
sem diferenças notórias entre o homem e a mulher. Esta alta prevalência sugere a 
ocorrência de movimentos repetitivos durante o sono (Stepnowsky & Trotter, 2007). 
Estudos recentes sugerem que o DMPMS pode ser mais comum em populações 
jovens do que se suspeitava previamente, sendo particularmente comum em crianças 
com Distúrbio de Défice de Atenção e Hiperactividade (Saletu et al, 2004). 
Estudos baseados em questionários revelaram uma prevalência de 3,9% de doentes 
com DMPMS (Ohayon & Roth, 2002). 
 
 
2.3.3.2.2. Manifestações  
 
Tendo em consideração que o paciente não se apercebe dos MPS e que podem não 
ser perceptíveis pelo/a companheiro/a, uma vez que os movimentos são, na maioria das 
vezes, demasiado subtis para serem percebidos por uma pessoa a dormir, devem 
analisar-se as consequências dos MPS no sono e na actividade diurna (Becker & 
Forester, 2007). 
Os sintomas são relativamente inespecíficos. O DMPMS pode resultar em queixas 
de insónia e/ou sonolência diurna excessiva, associadas à dificuldade em consolidar o 
sono e/ou à fragmentação do sono devido aos múltiplos microdespertares e despertares 
efectivos (Becker & Forester, 2007). 
Relatos de sono não reparador são muito comuns, assim como fadiga matinal, 
cefaleias matinais e vontade de prolongar o sono pelo tempo de vigília. São também 
achados usuais o alto nível de depressão, os défices de memória e de atenção e as 
dificuldades de desempenho no trabalho (Becker & Forester, 2007). 
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2.3.3.2.3. Critérios de Diagnóstico 
 
Os movimentos periódicos dos membros no sono são definidos como movimentos 
repetitivos e esteriotipados, caracterizados por extensões rítmicas do dedo maior do pé 
ou dorsiflexão do tornozelo com ocasional flexão do joelho e anca, mas também nos 
braços, que são medidos através do electromiograma (EMG) feito por rotina na 
superfície, ocorrendo mais no sono NREM (Chokroverty & Bhatt, 2007; Hening et al, 
2004). 
Para se fazer o diagnóstico do DMPMS é usualmente necessário excluir outros 
distúrbios do sono como causa das queixas relacionadas com o sono (Hening et al, 
2004). 
 
Os critérios de estadiamento da polissonografia para os movimentos das pernas no 
sono, em adultos são:  
 - Breve aumento da actividade EMG com duração entre os 0,5 e 10 segundos; 
 - Pelo menos 4 movimentos consecutivos (em série) com intervalos entre os 5 
segundos e os 90 segundos; 
 - Amplitude do movimento deve ser superior 8 microvolts em relação à 
voltagem do EMG de repouso para se assinalar o seu início e a amplitude não deve 
exceder os 2 microvolts acima da linha de base para ser considerado o final do MP; 
 - Movimentos nos dois membros separados por menos de 5 segundos devem ser 
considerados um só movimento (Zucconi et al, 2006; Chokroverty & Bhatt, 2007; Iber, 
C. et al, 2007). 
  
O MPS pode estar ou não associado a um microdespertar. Para podermos considerar 
estes eventos como associados, o microdespertar deve preceder o MPS em 3 segundos 
(Zucconi et al, 2006). 
É necessária especial atenção quando há movimentos dos membros que ocorrem 
periodicamente e juntamente com oscilações no EEG, estando relacionadas com o final 
de eventos respiratórios, como as apneias, pelo que a periocidade dos MPS, nestes 
casos, não deve ser considerada (Chokroverty & Bhatt, 2007). 
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Um índice de MPS (número de MPS por hora de sono) abaixo de 5 é considerado 
normal. Um índice de MPS entre os 5 e 25 é considerado ligeiro, entre os 25 e 50 
moderado e sendo maior que 50 MPS por hora de sono é considerado um índice severo 
(Chokroverty & Bhatt, 2007). 
 O desenvolvimento de técnicas como a actigrafia, que é comparável à 
polissonografia quanto à sensibilidade para diagnóstico dos MPS, tem promovido uma 
maior pesquisa nesta área (Allen et al, 2003). 
 
 
2.3.3.2.4. Etiopatologia e Patofisiologia 
 
A etiologia do DMPMS não é ainda totalmente conhecida, mas a sua ocorrência em 
doentes com lesão completa da medula espinhal indica que os mecanismos espinhais 
estão envolvidos. Nos pacientes com SPI, é discutida a sua presença na disfunção no 
sistema diencefaloespinal (Eisensehr at al, 2003). 
O DMPMS é usualmente reconhecido em doentes com Neuropatias, em associação 
com Síndrome da apneia do sono, Narcolepsia, Fibromialgia e outros distúrbios. 
Pacientes com DMPMS são por norma mais velhos do que doentes portadores de outros 
distúrbios do sono, e torna-se mais severo com o avançar da idade (Stepnowsky & 
Trotter, 2007). 
Foi também proposto que o DMPMS estaria relacionado com deficiências no 
sistema da dopamina, e que é, por esse motivo, mais comum em condições com este 
défice, como a demência dos corpos de Lewis, e menos comum em condições com 
excesso de dopamina, como a Esquizofrenia (Saletu et al, 2004). 
 
Numerosos estudos baseados nas polissonografias indicam que os MPS estão 
associados a despertares visíveis no EEG ou com fase A do padrão de ciclo alternante, o 
que sugere a interrupção da continuidade do sono. Para além disso, as alterações na 
variabilidade da FC e pressão sanguínea que acompanham os MPS indicam uma 
oscilação concomitante da actividade autonómica. No entanto, o significado destas 
alterações na patofisiologia do DMPMS é ainda pouco clara. De facto, não é ainda 
conhecido se, quer a activação autonómica, quer os microdespertares, são específicos e/ 
ou relacionados com os MPS, ou se são apenas manifestações coexistentes (Guggisberg 
et al, 2007). 
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2.3.3.2.5. Abordagem Terapêutica 
 
 A abordagem terapêutica do DMPMS é semelhante à da SPI, com privilégio 
para a terapêutica dopaminérgica não sustentada que tem evidenciado uma diminuição 
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 2.4. Processamento do sinal de EEG e Análise Espectral  
 
  2.4.1. O sinal de EEG 
 
Registos eléctricos na superfície do cérebro demonstram uma contínua actividade 
eléctrica cerebral, que é traduzida por flutuações de potenciais designadas ondas 
cerebrais (Guyton & Hall, 2006). 
A intensidade das ondas cerebrais varia geralmente entre os 0 e 200 microvolts, e as 
suas frequências estão compreendidas entre os poucos ciclos por segundo e os 50 ou 
mais por segundo. As características das ondas dependem do grau de actividade cerebral 
nas respectivas partes do córtex cerebral e do estado de alerta (vigília, sono ou coma) 
(Guyton & Hall, 2006). 
Os registos de EEG feitos na Polissonografia dizem respeito a alterações dos 
potenciais eléctricso à superfície do escalpe. Os registos de EEG polissonográficos 
medem sempre potenciais eléctricos (diferença de potencial) num determinado local, em 
relação a outro (eléctrodo de referência). Deste modo, as medições não são absolutas 
mas traduzem concentrações relativas de cargas positivas versus negativas (Benington, 
2007). 
 
Uma ideia fundamental na análise do EEG é o facto de os sinais reflectirem a 
dinâmica da actividade eléctrica dos neurónios (Lopes da Silva, F, 2005a). 
Os registos de EEG implicam a medição, amplificação e registo das diferenças 
entre flutuações de potenciais do campo eléctrico em função do tempo. Cada deflexão 
no EEG indica uma mudança de voltagem assim como uma flutuação na polaridade, de 
negativo para positivo ou vice-versa (Niedermeyer, E, 2005). 
Por este motivo, os sinais de EEG são considerados em séries temporais. Como 
as redes neuronais que geram os sinais de EEG são consideradas sistemas dinâmicos 
não lineares, os sinais de EEG podem evidenciar um comportamento caótico, ou seja, o 
seu comportamento pode ser imprevisível durante longos períodos de tempo (Lopes da 
Silva, F, 2005a). 
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A actividade electroencefalográfica dos humanos (EEG) está tradicionalmente 
dividida em bandas claramente estabelecidas por inspecção visual pois são lidas 
claramente à vista desarmada, mostrando frequências específicas, com voltagem, 
morfologia, topografia predominante e reactividade específica (Corsi-Cabrera, et al, 
2000). 
 
Durante a vigília, o EEG cortical de adultos saudáveis é caracterizado por ritmos e 
frequências Beta e Alfa. O ritmo Alfa é caracterizado por oscilações sinusoidais 
semelhantes a fusos com uma frequência entre os 7-8 Hz e 11-13 Hz. Podem surgir 
isolados ou em grupo e predominam nas regiões posteriores e occipitais (Corsi-Cabrera, 
et al, 2000). 
 
No restante tempo, o EEG é dominado por altas frequências, de baixa voltagem dos 
12-13 Hz até os 30Hz, com morfologia irregular denominada ondas Beta, ou actividade 
rápida de baixa voltagem ou dessincronizada devido à sua morfologia irregular. Ambos 
os ritmos coexistem ou predominam alternadamente de acordo com as circunstâncias 
psicofisiológicas.  
Nas últimas décadas, actividade com frequências acima dos 40 Hz, ou Gama, foi 
também detectada no EEG humano durante estados activos, em resposta a várias tarefas, 
e durante o sono. O ritmo Gama parece estar envolvido em actividades mentais, 
incluindo a percepção e a consciência (Jenni & Carskadon, 2004). 
A actividade Gama ocorre nos humanos e mamíferos no seguimento de estímulos 
sensoriais, ocorrendo muitas vezes em forma de curtas respostas. Estes ritmos induzidos 
têm sido descritos no córtex olfactivo, visual, auditivo, somatossensorial e motor (Jenni 
& Carskadon, 2004). 
Oscilações na banda de frequência Gama podem ter um papel central na 
temporização e coordenação da actividade neuronal no cérebro do adulto. Estas 
oscilações parecem suportar a organização temporal das funções cognitivas, perceptuais 
e motoras (Kalenscher, T et al, 2010). 
As características exactas do sinal de EEG, em termos gerais, são, no entanto, 
imprevisíveis, ou seja, não é possível antever precisamente a amplitude de um 
grafoelemento ou a duração de uma onda de EEG (Lopes da Silva, F, 2005a). 
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No entanto, é possível determinar algumas medidas estatísticas do sinal de EEG, que 
demonstram uma regularidade considerável, tais como a média de amplitude ou a média 
de frequência (Lopes da Silva, F, 2005a). 
 
A análise quantitativa do EEG através do uso da análise espectral e a análise de 
amplitude-período tem permitido a descoberta de importantes características do sono, 
como as diferenças no EEG ao longo das fases e dos sucessivos ciclos de sono, entre 
homens e mulheres, após privação de sono e após sono prolongado (Corsi-Cabrera,  et 
al, 2000). 
 
Lopes da Silva (2005a) refere que em 1975 McEwen e Anderson introduziram o 
conceito de estacionariedade na análise do EEG, propondo um procedimento para 
determinar se um conjunto de amostras de sinal pode pertencer ou não a um processo 
estacionário. O seu procedimento consiste no cálculo da distribuição de amplitudes e 
potências espectrais dos componentes da amostra, evidenciando que não diferem 
significativamente usando a estatística de Kolmogorov-Smirnov. 
Na base destes achados, pode assumir-se que épocas relativamente curtas de sinal de 
EEG (10 segundos), obtidas sob condições comportamentais constantes, podem ser 






2.4.2. Análise Espectral 
 
A análise do sinal electroencefalográfico envolve sempre questões de 
quantificação, tais como o valor da frequência dominante e a similaridade entre dois 
sinais obtidos em derivações simétricas ao mesmo tempo (Lopes da Silva, F, 2005a). 
Uma das técnicas mais usadas para a análise quantitativa do EEG é a Transformada 
de Fourier. Esta análise dá-nos, pela decomposição de um sinal complexo a potência 
(microvolts2/Hz) acumulados num período de tempo para cada frequência dentro do 
concedido (o que depende da extensão da amostra e da frequência de amostragem) 
(Corsi-Cabrera et al, 2000; Jenni & Carskadon, 2004). 
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A análise espectral é o processo de decomposição de um sinal nos seus componentes 
e frequências. Existem várias formas de o fazer, dependendo do resultado final 
pretendido, quer seja uma escala de frequência linear com uma resolução constante (em 
Hertz) ou uma escala de frequência algorítmica com uma resolução percentual constante 
(Randall, R., 2008). 
Os achados comuns obtidos no estudo espectral do EEG incluem algumas medições 
referentes à intensidade espectral dentro das bandas de frequência clássicas, designada 
intensidade espectral média (potência ou amplitude) e a frequência média (Lopes da 
Silva, 2005b). 
A Transformada de Fourier é mais facilmente interpretada nos termos de escalas 
lineares de tempo e frequência, pelo menos na versão prática usada actualmente para o 
seu cálculo, a Transformada Rápida de Fourier (Fast Fourier Transform) (Randall, R., 
2008). 
Um problema básico da análise espectral é a definição das diversas bandas de 
frequência com interesse funcional. No entanto, verificou-se que a divisão das bandas 
de frequência convencionadas é relativamente consistente e independente do método de 
análise e da normalização utilizada (Randall, R., 2008). 
 
Uma vez que a gravação do sinal transformado pela aplicação da Transformada de 
Fourier é efectivamente associado numa curva e repetido periodicamente, para a maioria 
dos sinais, pode resultar em descontinuidade na curva que não é parte do sinal actual, 
alterando os resultados. Os efeitos podem ser minimizados multiplicando a gravação do 
sinal por uma “janela de dados”, desde que de outro modo o sinal seja efectivamente 
multiplicado por uma janela de extensão igual à da gravação (Randall, R., 2008). 
A janela de Hanning está presente na maior parte dos analisadores da Transformada 
de Fourier e é uma janela útil que é geralmente proposta (Randall, R., 2008). 
 
Em princípio, a análise de frequências representa uma média de todo o tempo 
analisado, mas pode ser vantajoso investigar como o conteúdo de frequências de um 
sinal varia ao longo do tempo. O meio mais directo de produzir um diagrama de 
frequência-tempo é através da Transformada de Fourier “short-time”, que é uma forma 
de ordenar o espectro obtido movendo a janela (como a da Hanning) ao longo de tempo 
de gravação do sinal e gerando um espectro para cada posição (Randall, R., 2008). 
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A análise quantitativa do electroencefalograma é um poderoso método para 
investigar as características reguladoras do sono (Jenni, OG., Mary A, Carskadon, 
2004). 
O sinal de EEG apresenta grande variabilidade ao longo das diferentes fases do 
sono, pelo que para realizar análise quantitativa deste sinal só podem ser considerados 
determinados troços estacionários (Jenni OG & Carskadon MA, 2004). 
Os traçados neurofisiológicos podem ser adquiridos em diferentes formatos de 
gravação, o que poderia resultar na impossibilidade de arquivar e consultar estudos 
neurofisiológicos realizados em diferentes equipamentos. Este problema foi resolvido 
para o Electroencefalograma e Estudo Poligráfico do Sono através de um formato 
estandardizado conhecido como European Data Format (EDF), que veio facilitar um 
processamento de sinal automático fidedigno (Kemp & Olivan, 2003). 
 
O EDF é um formato simples e flexível de troca e arquivo de múltiplos sinais físicos 
e biológicos, sendo o único formato digital que se tornou mundialmente aceite no 
comércio de equipamentos e estudos científicos (Kemp, B., 2002). 
Este formato permite aplicar os diferentes algoritmos de análise dos parâmetros de 
sono noutros sistemas que não os de recolha dos dados polissonográficos, comparando 
os resultados das diferentes análises e permitindo homogeneizar os sinais para análises 
quantitativas (Kemp, B., 2002). 
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 2.5. Diferenças neurofisiológicas entre o SPI e o DMPMS 
 
 
A análise convencional do EEG do sono de acordo com os critérios de 
Rechtschaffen and Kales (1968) demonstraram achados inespecíficos, tais como o 
aumento da latência ao sono, um número aumentado de mudanças de fase de sono e de 
despertares, um aumento da fase 1 NREM e uma diminuição do sono lento (Henning, 
2004). 
As alterações na potência espectral relacionadas com os movimentos periódicos 
dos membros no sono têm sido investigadas em estudos recentes (Sforza et al, 2002). 
Os movimentos voluntários são acompanhados por alterações na actividade 
cortical oscilatória que podem ser detectadas no EEG. O significado exacto dessas 
alterações ainda não foi claramente estabelecido, embora esteja provavelmente 
relacionado com mecanismos motores obrigatórios durante a preparação e execução 
motora (Iriarte et al, 2004). 
A análise espectral do EEG de sono foi aplicada pela primeira vez em pacientes 
com Síndrome das Pernas Inquietas, comparando com um grupo de controlo de 
indivíduos saudáveis, por Hornyak e seus colaboradores, em 2005. Levaram a cabo um 
estudo comparativo entre os sinais de EEG de sono de 20 pacientes com SPI e 20 
indivíduos saudáveis, de idade e género correspondentes, realizando a análise espectral 
em épocas de 30 segundos em cada estadio do sono. Compararam também os efeitos 
espectrais dos MPS, quer associados a microdespertares, quer isolados, nos dois grupos 
de indivíduos, apenas em épocas da fase N2 e do sono REM. 
Não foram encontradas diferenças significativas na análise espectral de todas as 
épocas entre os dois grupos de indivíduos. Tal como esperado, a análise espectral das 
épocas com MPS e microdespertares resultaram num aumento significativo da 
actividade de alta frequência (bandas de frequência Alfa, Beta e Gama) em ambos os 
grupos, no entanto, na análise das épocas com MPS isolados não se verificaram 
diferenças significativas, não havendo sinais de diferenças na actividade cortical nestes 
pacientes (Hornyak et al, 2005). 
 No entanto, alguns achados obtidos através da análise convencional do EEG 
indicaram distúrbio do sono considerável nos pacientes com SPI. Tais como a existência 
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de diferenças significativas entre os 2 grupos de indivíduos relativamente à eficiência do 
sono, latência ao sono e latência ao sono REM, TTS, índice de microdespertares e 
percentagem de vigília, estadio N2 e sono REM e ainda índice de MPS (Hornyak et al, 
2005). 
Estes resultados poderão ser consistentes com relatos de níveis de hipocretina 
aumentados em pacientes com SPI (Allen et al, 2002; Xi et al, 2001). 
Neste estudo não foram encontradas evidências para uma actividade cortical 
alterada nas épocas de fase N2 e sono REM em pacientes com SPI, comparando com 
indivíduos saudáveis, isto se não forem consideradas épocas com microdespertares. 
Para além disso, enquanto os MPS associados a microdespertares têm um impacto 
maior no espectro do EEG, o efeito dos MPS sem microdespertares parece ser menor e 
transitório (Hornyak et al, 2005). 
A descoberta de que os MPS possam ter apenas um pequeno impacto na 
potência espectral do EEG de sono, fortalece a hipótese que propõe que os MPS possam 
não estar relacionados primariamente aos sintomas de sono não reparador. 
Este estudo sugere que os sintomas relacionados com a Síndrome das Pernas 
Inquietas pode interromper o sono, mas não parecem estar envolvidos com distúrbios 
persistentes nos padrões básicos geradores do sono (Hornyak et al, 2005). 
Na Medicina do Sono, a controvérsia de que os movimentos dos membros 
durante o sono possam influenciar a percepção do sono em indivíduos com distúrbio do 
sono permanece (Hornyak et al., 2005). 
 
 Saletu e seus colaboradores (2002) realizaram um estudo de mapeamento e 
análise psicométrica em pacientes com SPI e DMPMS, comparando os resultados com 
os de um grupo de controlo de indivíduos saudáveis, com o objectivo de analisar a 
função cerebral, a patologia psicológica e achados objectivos e subjectivos da qualidade 
do sono e vigília. Verificaram que os doentes com SPI apresentavam níveis de 
qualidade de vida inferiores, enquanto os doentes com DMPMS apresentavam maiores 
níveis de sonolência diurna excessiva. Relativamente aos achados polissonográficos e 
arquitectura do sono, ambos os grupos de doentes exibiram um aumento da fase N1 e do 
número de mudanças de fase e uma diminuição da fase N2, enquanto apenas os doentes 
com DMPMS apresentavam um aumento do sono lento profundo.  
 Os doentes com SPI demonstraram diferenças significativas na função cerebral 
electrofisiológica em comparação com o grupo controlo. A análise univariada 
  54 
demonstrou que as diferenças eram caracterizadas por um aumento significativo na 
potência espectral de delta e Alfa rápido e uma diminuição significativa na potência 
espectral no Alfa lento. 
O número de MPS no sono e em vigília e o índice de microdespertares 
associados a MPS estavam significativamente aumentados em ambos os grupos, em 
comparação com um grupo de controlo (Saletu et al, 2002). 
 Para além disso, os doentes com SPI apresentavam maior distúrbio quanto à 
eficiência do sono e TTS, enquanto o número de microdespertares estava aumentado em 
ambos os grupos (Saletu et al, 2002). 
 Eisensehr e seus colaboradores compararam os resultados polissonográficos de 
27 pacientes com SPI e 26 com DMPMS sem sintomas de SPI, com género e idades 
correspondentes. Nos seus resultados, os pacientes com SPI apresentam maior 
percentagem de sono REM e mais tempo de vigília após o adormecer (Wake after sleep 
onset- WASO), mas menos sono de fase N1 do que os pacientes com DMPMS. O TTS, 
latência e eficiência do sono eram semelhantes entre os dois grupos de pacientes 
(Eisensehr et al, 2003). 
 O Índice de movimentos periódicos apresenta-se maior no grupo de pacientes 
com DMPMS e 8 dos 27 pacientes com SPI apresentam um Índice de movimentos 
periódicos dos membros no sono (IMPS) <5/h, e o índice de microdespertares 
associados a MPS apresentava-se maior nos pacientes com DMPMS (Eisensehr et al, 
2003). 
 Nesta amostra, nos pacientes com DMPMS o IMPS correlaciona-se 
negativamente com a percentagem de MPS associados a microdespertares (Coeficiente 
Spearman =-0,462, p= 0,017), enquanto esta correlação é positiva nos indivíduos com 
SPI (Coeficiente Spearman= 0,432, p= 0,024). O índice de microdespertares não 
associados a eventos é maior nos pacientes com SPI do que no grupo de pacientes com 
DMPMS (Eisensehr et al, 2003). 
Eisensehr e seus colaboradores concluíram que os pacientes com SPI e DMPMS 
apresentam distúrbios dos padrões de sono distintos, o que vai contra a hipótese de que 
o DMPMS pode ser uma forma menos severa de SPI. Os seus resultados sugerem que 
as diferenças nos mecanismos patofisiológicos podem influenciar as características do 
sono destes grupos de pacientes com distúrbios dos movimentos no sono. 
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Os seus resultados sugerem também que os microdespertares inespecíficos no 
EEG podem ser uma característica polissonográfica descriminativa entre os pacientes 
com DMPMS e SPI (Eisensehr et al, 2003). 
 
Existe uma vasta literatura acerca da relevância dos despertares autonómicos não 
serem reflectidos por alterações na análise espectral do EEG e os microdespertares 
serem apenas detectados usando a análise espectral. Os MPS sem microdespertares no 
EEG foram associados a taquicardia e aumento da actividade Delta e Teta em pacientes 
com SPI e DMPMS (Sforza et al, 2002). 
A activação autonómica não associada a microdespertares demonstrou afectar a 
vigilidade diurna em indivíduos saudáveis (Sforza et al, 2002). 
 A existência de uma hierarquia na resposta dos despertares foi proposta para os 
despertares espontâneos analisando as alterações na frequência cardíaca e actividade 
electroencefalográfica. Sforza e seus colaboradores (2000) testaram a hipótese da 
categorização da resposta dos microdespertares espontâneos incidir com o aparecimento 
de actividade simpática, progredindo para padrões no EEG de sono sincronizados, como 
a actividade Delta lenta, surtos de Complexos K e microdespertares no final. Usando a 
análise temporal das variações cerebrais e autonómicas ao longo dos despertares, 
concluíram que há um padrão de EEG estereotipado e uma resposta autonómica que 
consiste num aumento da frequência cardíaca e frequências rápidas do EEG, que se 
revelaram maiores na presença de microdespertares corticais e com início um segundo 
antes da ocorrência do microdespertar (Sforza et al, 2000). 
 Em 2002, Sforza e os seus colaboradores compararam os resultados das PSG de 
12 pacientes com SPI e/ou DMPMS, realizando análise espectral do EEG e da 
Frequência Cardíaca (FC) em períodos de 10 segundos antes e 10 segundos após o 
início do movimento do membro. Todos os tipos de MPS (associados ou não a 
microdespertares e associados a surtos de complexos K) estavam associados a um 
padrão autonómico e do EEG típicos, que consistiram num aumento da FC e da banda 
de EEG de frequência Delta antes do MPS, independentemente da presença ou ausência 
de microdespertares. Após o inicio do MPS, verificou-se um aumento progressivo das 
frequências de EEG rápidas (actividades Delta, Alfa e Beta2) associadas a taquicardia, 
com pico a 1-3 segundos após o inicio do MPS. Esta reacção apresentou-se aumentada 
quando na presença de microdespertares ou surtos de actividade de ondas lentas. No 
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período após o MPS, a FC e a potência espectral de Delta e Alfa apresentaram valores 
decrescentes, com valores significativamente abaixo dos de base (Sforza et al, 2002). 
 Estes investigadores concluíram que a combinação das alterações no tónus 
cardíaco e da actividade de EEG antes do início do fenómeno motor sugere que estas 
alterações podem ser consideradas o primeiro nível de activação transitória no sono, na 
contínua resposta do humano ao despertar (Sforza et al, 2002). 
 
 Estudos recentes indicam que a presença de activação do EEG após o início do 
MPS depende da fase do sono na qual o MPS ocorre (Lavoie et al, 2004). 
 Lavoie e seus colaboradores levaram a cabo um estudo com o objectivo de 
determinar os efeitos da fase de sono e vigília nas respostas do EEG e FC aquando dos 
MPS. As variações na actividade espectral do EEG e a variabilidade da FC associadas 
aos MPS foram analisadas em 13 pacientes, durante sono NREM superficial, sono REM 
e vigília. A mesma análise foi feita em épocas de sono na fase N2 com MPS não 
associados a microdespertares.  
 Este estudo revelou uma activação significativa do EEG e ECG associada a MPS 
durante o sono, mas não durante a vigília. Enquanto no sono NREM superficial, foi 
detectado um aumento nas bandas de EEG de frequência Delta e Teta antes do início do 
MPS, no sono REM, a activação do EEG ocorre simultaneamente com o início do MPS. 
No entanto, durante a fase N1, a frequência Alfa e frequências rápidas tendem a manter-
se após o início do MPS. Em contraste, durante a vigília, um pequeno e insignificante 
aumento na actividade cerebral estava presente, iniciando-se juntamente com o MPS e 
persistindo após este.  
 Verificaram também que na fase N2, o aumento da actividade Delta e Teta foi 
maior, com diferenças significativas no espectro destas frequências nos momentos 
antes, durante e após o MPS, e comparando também com o sono REM. Após 3-4 
segundos do final do MPS, verificou-se um rápido declínio nas frequências lentas do 
EEG, retornando a valores basais durante as fases N1 e N2 (Lavoie et al, 2004).  
 Este estudo permitiu concluir que as respostas do EEG e da FC à ocorrência dos 
MPS diferem nos diferentes fases do sono e vigília, com menores alterações durante a 
vigília, o que pode sugerir que mecanismos específicos dependentes da fase do sono 
definam a ocorrência dos MPS e seu efeito no EEG (Lavoie et al, 2004).  
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De acordo com estudos prévios realizados com modelos animais, assim como 
em humanos, é conhecido que a actividade nervosa simpática e os Complexos K no 
EEG estão intimamente relacionados (Guggisberg et al, 2007). 
Os resultados encontrados por Guggisberg e seus colaboradores estão de acordo 
com estas noções, pois encontraram uma pequena, mas significativa correlação positiva 
nos mesmos indivíduos entre a activação simpática e actividade de EEG Delta 
fusiforme. A activação vagal estava negativamente correlacionada com a actividade 
Delta no EEG, o que aponta para um efeito inibitório dos centros vagais nas redes 
neuronais tálamocorticais na geração dos complexos K. 
As observações deste estudo sugerem um papel importante do sistema simpático 
na geração dos MPS idiopáticos, o que pode ser incorporado num modelo 
patofisiológico dos MPS (Guggisberg et al, 2007). 
Uma activação simpática ocorre periodicamente no mecanismo de controlo 
fisiológico do ciclo sono-vigília e, uma vez superado um determinado patamar, 
desencadeia ou facilita a ocorrência dos MPS, e a magnitude e intervalo entre os 
movimentos de cada um depende da magnitude e da frequência da oscilação simpática 
(Guggisberg et al, 2007). 
Este estudo relata uma activação autonómica fraca inicial, seguida por uma 
activação simpática, um aumento da actividade electroencefalográfica Delta e 
finalmente uma progressão para um aumento dos ritmos de EEG de frequências rápidas. 
Após o início do movimento, a variação da FC indica uma activação vagal e o EEG 
apresenta uma diminuição da actividade fusiforme. Foram também encontradas 
correlações significativas entre as activações autonómicas e a actividade 
electromiográfica, assim como entre as activações autonómicas e a actividade Delta no 
EEG. No entanto, não foi encontrada correlação entre os ritmos de EEG de frequências 
altas e a actividade electromiográfica ou alterações na FC (Guggisberg et al, 2007). 
 
Ferri e seus colaboradores analisaram as alterações na FC e no EEG que 
acompanham os movimentos periódicos e não periódicos dos membros inferiores, 
através da análise espectral. Verificaram que a activação do EEG precede o movimento, 
particularmente na banda de EEG de frequência Delta, a qual sofre um aumento no seu 
espectro antes das restantes bandas de frequência no sono NREM, mas não no sono 
REM, para os movimentos periódicos, e em ambos as fases do sono para os 
movimentos não periódicos (Ferri et al, 2007). 
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Concluíram que o EEG de sono, a FC e a actividade motora das pernas podem 
ser moduladas por uma complexa e dinâmica interacção de sistemas de mecanismos 
corticais e subcorticais as quais se influenciam mutuamente (Ferri et al, 2007). 
 
O DMPMS é frequentemente acompanhado por despertares ou sinais de 
microdespertares visíveis no EEG. No entanto, ainda é matéria de debate se os 
despertares desencadeiam os movimentos dos membros ou se os microdespertares e os 
movimentos dos membros são expressões independentes de um mecanismo 
patofiosiológico comum. 
Estudos anteriores mostram que as alterações no ECG e no EEG ocorrem em 
associação aos MPS e em combinado há um aumento da actividade delta e da FC antes 
do início do MPS (Hornyak et al, 2007). 
Ferrilo e colaboradores analisaram os padrões temporais das alterações cardíacas 
e da actividade do EEG concomitantes com os MPS no sono NREM em 5 pacientes 
com DMPMS sem sintomas de SPI. Para isso utilizaram a técnica da análise da 
frequência tempo, verificando que o início do MPS é precedido por um activação 
significativa da FC e da potência espectral da actividade electroencefalográfica de 
frequência Delta, começando 4.25 a 3 segundos, respectivamente, antes do início do 
MPS.  
Verificaram que todos os perfis das médias das bandas de frequência do EEG 
definidas mostravam uma deflexão positiva significativa correspondendo ao início dos 
MPS. A relação temporal entre a actividade Delta, activação cardíaca e início do MPS 
conduz para que este fenómeno seja considerado uma condição preparatória que 
envolve os sistemas nervoso central e autónomo, exercendo uma função permissiva na 
actividade dos neurónios motores espinhais (Ferrilo et al, 2004). 
De um modo global, estes dados parecem traduzir fortes evidências de que os 
MPS não são os fenómenos desencadeadores da activação cardíaca e do EEG, mas, pelo 
contrário, parecem regulados por um mecanismo oscilatório central regulando as 
funções autonómicas e electroencefalográficas.  
As mesmas características de resposta temporal foram encontradas na resposta 
contínua nos microdespertares, com respostas electroencefalográficas e autonómicas 
semelhantes com início cerca de 1 segundo antes do microdespertar (Ferrilo et al, 2004). 
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Tyvaert, L e seus colaboradores (2009) estudaram a função cortical através da 
relação entre o movimento de pernas e a reactividade dos ritmos electroencefalográficos 
Beta e MU, num grupo de pacientes com SPI e num grupo de controlo. No grupo de 
pacientes com SPI analisaram a existência de (des) sincronização relacionada com o 
evento motor e actividade Beta e MU nos MP em vigília e sono durante o Teste de 
sugestão de Imobilidade. Foi também analisada esta relação em MP voluntários em 
ambos os grupos. Os autores verificaram que antes do evento motor no sono não há 
dessincronização. No entanto, no momento após o MP no sono verificaram uma 
sincronização intensa entre as bandas de EEG analisadas e o evento motor. Em vigília, 
os movimentos voluntários apresentaram uma dessincronização cortical antes do MP.  
Os autores verificaram que a amplitude da sincronização e da dessincronização e 
a duração dos movimentos voluntários eram superiores durante os períodos 
sintomáticos dos pacientes com SPI. Com base neste estudo da reactividade dos ritmos 
analisados, concluíram que os sintomas nos pacientes com SPI estavam relacionados 
com disfunção cortical sensoriomotora (Tyvaert, L, 2009). 
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Quadro 1. Resumo dos estudos relativos ao estudo das diferenças neurofisiológicas entre 
SPI e DMPMS 
1º autor, ano População, 
Tamanho 
amostra 
Variáveis Resultados Conclusões 
Sforza, 2002 12 pacientes 
com SPI e/ou 
DMPMS 
Análise espectral do EEG e 
ECG 10 segundos antes e 
após os MPS, associados ou 
não a microdespertares, 
complexos K 
Todos os MPS associados a 
uma activação autonómica e 
do EEG, com aumento da FC 
e banda Delta antes do MPS e 
durante o MPS há aumento 
progressivo das freq.de EEG 
rápidas associadas a 
taquicardia  
Há combinação do tónus 
cardíaco e da actividade 
de EEg antes do início do 
MPS: activação transitória 
no sono como resposta ao 
despertar. 
Eisensehr, 2003 27 pacientes 




à idade e género 
Variáveis polissonográficas e 
característicos dos MPS 
Indice de MPS e número de 
microdespertares associados > 
no DMPMS. Maior WASO, 
REM no SPI. 
IMPS correlaciona-se 
negativamente com a 
%MPS associados a 
microdespertares no 
DMPMS; inversa no SPI. 
Há distúrbios nos padrões 
de sono distintos. 
 Lavoie, 2004 13 pacientes Análise espectral do EEG e 
ECG aquando do MPS 
Activação significativa do 
EEG e ECG durante o MP no 
sono, mas não em vigília. 
Aumento de Delta e Teta na 
fase N2 durante MPS 
Resposta EEG e ECG aos 
MPS difere no sono e 
vigília 
Iriarte, 2004 6 pacientes com 
DMPMS 
Análise da actividade cortical 
em segmentos de 10 
segundos do EEG em sono 
NREM 
Aumento de todas as 
frequências de EEG 
imediatamente após o MP, 
com um máximo aos 3 




relacionada com o 
microdespertar ou um 
aumento da sensibilidade. 
Ferrillo, 2004 5 pacientes com 
DMPMS sem 
sintomas de SPI 
Análise espectral do EEG e 
frequência cardíaca 
concomitantes com MP em 
sono NREM 
Inicio do MP e as freq rápidas 
do EEG, é precedido por uma 
activação da freq cardíaca e 
potência delta do EEG 
Padrão típico do DMPMS 
e em microdespertares 
espontâneos ou induzidos 
por estímulos 
Hornyak, 2005 20 pacientes 




Análise espectral do EEG em 
épocas de 30 seg, com e sem 
microdespertares 
Microdespertares e MPS 
associados levam a aumento 
da potência espectral na 
actividade de alta frequência 
Sem diferenças 
significativas entre os 
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Quadro 2. Resumo dos estudos relativos ao estudo das diferenças neurofisiológicas entre 






Variáveis Resultados Conclusões 
Guggisberg, 
2007 
24 pacientes: 8 com 
DMPMS, 7 
Sindrome apneia 
sono; 9 saudáveis  
Análise espectral da 
variabilidade cardíaca e 
EEG  
Alterações da variabilidade 
cardíaca começam primeiro 
que as alterações no EEG, e 
ambos precedem os MPS. 
Antes do MP há activação 
autonómica por uma 
activação simpática com 
aumento de Delta e 
posteriormente com aumento 
dos bandas de alta frequência 
Correlação positiva entre 
activação simpática e 
actividade de EEG Delta. 
Papel importante do 
sistema simpático na 
geração dos MPS 
idiopáticos. 
Activação vagal após o 
MP: diminuição da 
frequência cardíaca. 
Ferri, 2007 16 pacientes com 
SPI 
Alterações da frequência 
cardíaca e análise 
espectral do EEG 
acompanham MPS 
Activação do EEG precede o 
MP, principalmente pela 
banda Delta 
EEG de sono, Freq 
cardíaca e actividade 
motora modulam resposta 
do sistema cortical. 
Tyvaert, 
2009 
12 pacientes com 
SPI e 12 indivíduos 
saudáveis 
No grupo de pacientes 
com SPI: análise 
relação de Beta e Um 
com evento : 
sincronização/desincro
nização para MP em 
sono e vigília durate o 
Teste de Imobilidade. 
Antes do MPS não há 
sincronização, que ocorre 
após o MPS e antes do MP 
em vigília. 
Períodos de sincronização e 
desincronização acentuam-
se nos períodos 
sintomáticos. 
Há relação entre os 
sintomas de SPI e a 
existência de disfunção 
cortical sensoriomotora. 
 








III – Considerações Gerais 
 
 





O principal objectivo deste estudo é identificar e caracterizar as diferenças 
neurofisiológicas no sono em doentes com Distúrbio dos Movimentos Periódicos dos 
Membros no Sono Isolado e em doentes com Síndrome das Pernas Inquietas. Para tal, 
foram comparados achados Polissonográficos e analisados os efeitos dos movimentos 
dos membros inferiores no EEG de sono. 
Foi também estudada a relação entre os resultados da análise espectral do EEG e 
a ocorrência dos movimentos dos membros, através da comparação com extractos de 
EEG do mesmo paciente, em épocas sem movimentos ou artefactos associados na 
mesma fase do sono. 
Podemos classificar este estudo, quanto ao desenho, como descritivo-correlacional 
(tipo II), uma vez que se pretende descrever e explorar as possíveis relações existentes 
entre variáveis, com o intuito de descobrir factores ligados ao fenómeno em análise. 
Quanto ao Coorte, este estudo é de carácter transversal. 
A amostra é do tipo não-probabilística e a técnica utilizada para a sua selecção é por 















 Tendo em conta os objectivos principal e secundário da investigação, colocamos 
as seguintes hipóteses de investigação para estudo: 
H1- As características da arquitectura do sono e o seu distúrbio diferem entre os 
dois grupos de pacientes. 
H2- O índice de movimentos dos membros inferiores, assim como as 
características destes, diferem entre os dois grupos de doentes. 
H3- Os movimentos dos membros são acompanhados por um pico de actividade 
electroencefalográfica de frequências Delta e Teta. 
 H4- Há diferenças nos efeitos espectrais no EEG de sono provocados pelos 
movimentos dos membros inferiores no estadio N2 entre os dois grupos de pacientes. 
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3.3. Materiais e Métodos 
 
 
3.3.1. População e Amostra 
A população de estudo é constituída por pacientes com diagnóstico de SPI 
idiopática e pacientes com DMPMS isolado, sem sintomas de SPI, seguidos no Centro 
de Electroencefalografia e Neurofisiologia Clínica em Lisboa. 
A amostra é constituída por 19 pacientes com diagnóstico de SPI idiopática e 19 
pacientes com DMPMS isolado, de género e idades correspondentes, compreendidas 
entre os 30 e 70 anos, que realizaram Estudo Polissonográfico no Centro de 
Electroencefalografia e Neurofisiologia Clínica, em Lisboa. 
 
 
3.3.1.1. Critérios de Inclusão na amostra 
 - Critérios de inclusão para o grupo de pacientes com SPI idiopática: 
pacientes de ambos os géneros, com idades compreendidas entre os 30 e 70 anos, que 
satisfaçam os critérios de Classificação Internacional dos Distúrbios do sono (ICSD-2) 
para SPI, que tenham realizado Estudo Polissonográfico nos últimos 5 anos no Centro 
de Electroencefalografia e Neurofisiologia Clínica, em Lisboa (Allen et al, 2003; 
AASM, 2005). 
 - Critérios de inclusão para o grupo de pacientes com DMPMS isolado: 
pacientes de ambos os géneros, com idades compreendidas entre os 30 e 70 anos que 
satisfaçam os critérios de Classificação Internacional dos Distúrbios de sono (ICSD-2) 
para DMPM, sem queixas de SPI, mas com queixas no sono nocturno e/ou sonolência 
diurna, que tenham realizado Estudo Polissonográfico nos últimos 5 anos no Centro de 
Electroencefalografia e Neurofisiologia Clínica, em Lisboa (Allen et al, 2003;AASM, 
2005; Eisensehr et al, 2003). 
 
 Ambos os grupos de pacientes seleccionados têm no Estudo Polissonográfico 
um mínimo de 10 movimentos dos membros inferiores sem microdespertares nem 
outros artefactos associados, na fase N2, para que seja possível realizar a análise 
espectral do EEG de sono. 
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3.3.1.2. Critérios de Exclusão na amostra 
 
 Foram excluídos do estudo todos os pacientes com: 
 
- DMPMS e SPI secundários. 
- Pacientes medicados com fármacos potenciais de influenciar o sono ou o EEG 
de sono. 
- Pacientes medicados com fármacos com influencia no sistema motor 
- Patologia Psiquiátrica (com excepção de sintomas depressivos ligeiros 
relacionados com o distúrbio de sono secundário a SPI ou DMPMS) 
- Patologia Neurológica 
- Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono  
- Outras patologias do sono, excepto roncopatia primária  
- Pacientes com PSG com traçado de EEG com artefactos significativos que 




3.3.2. Caracterização temporal, espacial e demográfica do 
estudo  
 
 A realização do trabalho em questão envolve um ano lectivo, dividindo-se em 
várias fases, conforme demonstrado na Calendarização. 
Numa primeira fase, foi proposto o tema e as linhas de orientação do estudo, para 
posterior aprovação pelo Conselho Científico da Faculdade de Medicina da 
Universidade de Lisboa, através de um projecto de investigação. 
Após a aprovação do projecto, foi submetido à Comissão de Ética da Faculdade de 
Medicina de Lisboa um formulário de identificação do projecto e do tipo de estudo a 
desenvolver, assim como suas características éticas, metodológicas e populacionais 
(Anexo I). 
Assim que obtivemos a devida autorização por parte da Comissão de Ética da 
Faculdade de Medicina de Lisboa, deu-se então início ao processo de recolha da 
amostra para subsequente tratamento e análise de dados.  
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Os métodos de recolha da informação necessária à realização deste trabalho 
centraram-se no levantamento de dados relativos aos Estudos Poligráficos do Sono dos 
pacientes que satisfizeram os critérios de inclusão da amostra, após selecção prévia. 
Após esta recolha final dos dados necessários ao estudo procedeu-se à sua 
introdução numa matriz estatística e devido tratamento estatístico. 
Os dados recolhidos foram única e exclusivamente para fins académicos, estatísticos 
e de investigação e, por isso, sem qualquer interesse comercial. Foi mantida a 
imparcialidade, não sendo lesados os interesses dos participantes do estudo, cuja 
confidencialidade e anonimato foram mantidos.  
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3.3.3. Metodologia e instrumentos de recolha dos dados 
 
Numa primeira fase de recolha, procedeu-se à consulta da base de dados do Centro 
de Electroencefalografia e Neurofisiologia Clínica, para levantamento do código de 
identificação dos pacientes com diagnóstico já estabelecido de SPI e DMPMS, tendo 
sido recolhidos inicialmente os dados de 52 pacientes com diagnóstico de SPI e 43 
pacientes com diagnóstico de DMPMS. 
 
Seguiu-se a consulta de processos clínicos para inclusão dos pacientes segundo os 
critérios de inclusão e exclusão propostos nos dois tipos de patologias e a recolha do 
Estudo Poligráfico do Sono completo dos pacientes incluídos na amostra. 
Os registos polissonográficos, previamente realizados, do grupo de pacientes que 
cumpriu os critérios de inclusão foram recolhidos e analisados. 
 
Após esta fase primária de recolha, foram excluídos 33 dos pacientes com SPI e 
24 com DMPMS inicialmente propostos por co-existirem outras patologias do sono, 
devido a tratamento com fármacos com potencial de alteração do sono e/ou sistema 
motor ou traçado electroencefalográfico em fase N2 insuficiente para fazer a análise 
espectral nos períodos com movimentos dos membros, sem microdespertares e/ou 
artefactos associados. 
A amostra final do estudo ficou então constituída por 19 pacientes com 
diagnóstico de Síndrome de pernas inquietas idiopática e 19 pacientes com Distúrbio 
dos movimentos periódicos dos membros no sono. 
 
3.3.3.1. Dados Polissonográficos 
 
Os registos polissonográficos realizados incluíram a monitorização de EEG, 2 
canais centrais (C3A2, C4A1) e 2 canais occipitais (O1A2, O2A1), electromiograma 
submentoniano (EMG), electroculograma (EOG), electromiograma tibial em ambos os 
membros inferiores, electrocardiograma (ECG), térmistor oro-nasal, cânula nasal, 
detecção de movimentos toraco-abdominais, microfone para registo de roncopatia e 
oximetria de pulso.  
  68 
Estes registos foram recolhidos no formato em que foram registados e gravados, 
tendo sido posteriormente transferidos para formato European Data Format (EDF) a 
fim de serem analisados de forma visual convencional através do programa Nicolet EEG 
Modular Neurodiagnostic Software System (Kemp, B.; Olivan, J., 2003). 
A análise das fases do sono (fases N1, N2 e N3 e sono REM) foi realizada em 
épocas de 30 segundos, segundo os critérios actualizados para o estadiamento do sono e 
eventos associados, estabelecidos pela American Academy of Sleep Medicine (Iber, C. et 
al, 2007). 
Para o efeito, foram aplicados os filtros passa-alto (high cut) de 70 Hz e passa-
baixo (low cut) de 0,300 Hz, com uma sensibilidade de 100 µv/cm, a fim de uniformizar 
as características de leitura dos traçados. 
Os microdespertares e os movimentos dos membros inferiores foram assinalados 
de acordo com critérios publicados pela American Academy of Sleep Medicine, no 
laboratório de sono do Centro de Electroencefalografia e Neurofisiologia Clínica, com 
uma frequência de amostragem de 200 Hz (Iber, C. et al, 2007; Zucconi et al, 2006). 
 
 Os achados polissonográficos foram comparados entre os dois grupos de 
pacientes: Índice de movimentos periódicos dos membros no sono (IMPS); IMP no 
sono lento profundo; IMP em vigília; IPM em sono NREM; tempo total acordado após 
início do sono (WASO); ciclicidade do sono; fragmentação do sono; eficiência do sono; 
tempo total de sono; período total de sono; latência do sono; latência do sono REM; 
Índice de microdespertares (isolados e relacionados com MP); número de mudanças de 
fase de sono; número de épocas com movimento, entre outras variáveis (Eisensehr et al., 
2003; Garcia-Borreguero et al., 2004; Hornyak et al, 2005; Ferri et al, 2007). 
 Foram analisadas as diferenças entre as características dos movimentos dos 
membros inferiores nos dois grupos de pacientes, quanto à sua duração, frequência, 
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3.3.3.2. Dados da Análise Espectral do 
Electroencefalograma 
 
 Uma vez realizado o estadiamento manual, foi realizada a análise espectral do 
EEG do sono, para serem analisadas as diferenças encontradas no espectro das 
frequências entre os pacientes com DMPMS isolado e SPI (Hornyak et al., 2005; Saletu 
et al., 2002; Sforza et al., 2003; Lavoie et al, 2004; Ferri et al, 2006). 
 A análise espectral offline foi feita no programa de análise de frequências, 
através da Transformada de Fourier (FFT), do programa Nicolet EEG Modular 
Neurodiagnostic Software System. 
 A análise espectral foi realizada na derivação electroencefalográfica central 
C4A1, em segmentos do traçado desta derivação com duração de 10 segundos, tendo 
sido aplicada 10 segundos antes do início do movimento dos membros, durante o 
movimento e 10 segundos após o final do mesmo. 
Esta análise foi realizada nos primeiros 10 movimentos dos membros registados 
em épocas de sono NREM em fase 2, nos primeiros ciclos de sono, livres de artefactos e 
microdespertares, separados no mínimo por 30 segundos para evitar a sobreposição de 
medições (Dingli et al, 2002; Sforza et al, 2003). 
 Foi também realizada a análise espectral do EEG na mesma derivação, em 
janelas de igual duração, nas épocas de sono NREM em fase N2 imediatamente 
posteriores às analisadas com movimentos dos membros inferiores, nos mesmos 
indivíduos, a fim de estudar a variabilidade intraindividual e determinar se as alterações 
no espectro de frequências se devem aos eventos analisados (Hornyak et al, 2005; 
Dingli et al, 2002). 
Estas épocas não têm artefactos, microdespertares, nem movimentos dos 
membros inferiores, isolados ou associados a microdespertares. São imediatamente 
posteriores às épocas analisadas associadas aos movimentos dos membros e foram 
escolhidas de forma sistemática, em intervalos de 2 épocas de 30 segundos após a época 
com movimento do membro analisada, sendo feita a análise espectral nos primeiros 10 
segundos da época, a fim de manter a imparcialidade na recolha dos dados comparativos 
(Dingli et al, 2002). 
A análise espectral do EEG durante o movimento do membro inferior é feita 
num período compreendido entre os 2 e os 5 segundos. 
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 A análise espectral foi realizada com a Frequência de Resolução de 0,25 Hz, 
com potência espectral de 95%, através de uma janela de Hamming, tendo sido 
estabelecidas as seguintes bandas de frequência do EEG: 
 
 
Quadro 4. Bandas de Frequência consideradas para análise espectral. 
Banda Limite inferior Limite superior 
Delta 0,1 Hz 3,9 Hz 
Teta 4,0 Hz 7,9 Hz 
Alfa 8,0 Hz 11,9 Hz 
Sigma 12,0 Hz 13,9 Hz 
Beta 14,0 Hz 29,9 Hz 
Gama 30,0 Hz 49,9 Hz 
 
A janela de tempo escolhida (10 segundos) permite manter um sinal estacionário 
dentro da janela aplicada, necessário para a aplicação do algoritmo da Transformada de 
Fourier (FFT). A janela de 10 segundos, na maior parte dos casos, evita a sobreposição 
entre os intervalos pós-evento e o próximo evento (Dingli et al, 2002; Sforza et al., 
2002). 
Os dados foram recolhidos através de grelhas criadas para o efeito e transferidos 
para duas base de dados criadas no software estatístico Statistical Package for the 
Social Sciences (SPSS) versão 13.0, para posterior tratamento estatístico dos dados e 
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Figura 3. Exemplo de medição do espectro de frequências do EEG após o movimento do 
membro inferior. 
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3.4. Tratamento estatístico dos dados 
 
 
Foram criadas duas bases de dados estatísticas. Uma delas contém os dados 
relativos à totalidade da amostra, tendo sido inseridos todos os dados referentes aos 
parâmetros da Polissonografia e da análise espectral do EEG. Na segunda matriz 
estatística, os dados foram inseridos de forma a emparelhar 14 pacientes de cada 
patologia de acordo com género e idade, para analisar de melhor modo as diferenças 
encontradas entre as duas patologias. 
Após inserção dos dados relativos à análise espectral do EEG nos diferentes 
momentos de avaliação, foi feita uma recodificação das variáveis da análise espectral do 
EEG, criando uma variável média para cada uma das bandas de frequência definidas, 
nos três momentos de avaliação (antes, durante e após os movimentos dos membros 
inferiores). 
Foram também criadas variáveis médias das bandas de frequência determinadas 
nas épocas sem movimentos dos membros inferiores, sem artefactos, nas fases de sono 
N2, consecutivas às épocas analisadas com movimentos dos membros associadas. 
Esta recodificação foi efectuada para permitir a análise das diferenças entre os 
valores da potência espectral das bandas definidas, nos diferentes momentos de 
avaliação, entre os dois grupos de pacientes, assim como realizar da melhor forma o 
emparelhamento da amostra quanto ao género e idade dos pacientes. 
 
Uma vez determinada a amostra e após a análise das hipóteses a estudar, torna-
se imprescindível a definição e mensuração das variáveis a explorar, distinguindo a 
variável dependente da independente e classificando-as em quantitativas ou qualitativas 
(nominais ou ordinais).  
Numa primeira fase, para a descrição da amostra em estudo, foram aplicadas 
estatísticas descritivas simples (frequências e percentagens), medidas de localização 
(mínimos, máximos e média) e de dispersão (desvio padrão).  
Foram calculados, para as variáveis quantitativas, os valores referentes à 
simetria, achatamento e distribuição normal, com o objectivo de as classificar como 
paramétricas ou não paramétricas, a fim de decidir o tipo de teste estatístico a utilizar na 
análise estatística exploratória e correlacional. Para a simetria e achatamento, os valores 
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de referência encontram-se entre o -2 e 2 e quanto à aderência a normal, a significância 
(p value) deve ser superior a 0,05 para que se possa considerar normal. 
Para avaliar a normalidade das variáveis aplicou-se o teste de Shapiro- Wilk, 
uma vez que a amostra é inferior a 50 indivíduos. 
Desta forma, considerou-se uma variável como sendo paramétrica desde que tivesse 
os valores da simetria e achatamento obtidos entre -2 e 2 e um valor de normalidade 
superior a 0,05. Nos casos em que não se verificaram estas condições, as variáveis 
foram consideradas não paramétricas. 
Para a aplicação das técnicas estatísticas para testar as hipóteses de investigação 
foram determinados e respeitados os pressupostos de Simetria (Skewness), Achatamento 
(Kurtosis) e Distribuição normal (Shapiro- Wilk) e o Homogeneidade das Variâncias 
(Teste de Levene).  
 
Posteriormente recorreu-se a uma estatística exploratória e correlacional, de modo a 
poderem ser estudadas as relações previstas nas hipóteses previamente formuladas. 
As estratégias estatísticas encontram-se descritas seguidamente. 
 
H1: foi aplicado o teste paramétrico T Student para amostras independentes para 
comparar os parâmetros paramétricos da Polissonografia. 
Para comparar os parâmetros não paramétricos foi aplicado o teste Mann-Whitney. 
Para verificarmos a existência de associação entre as variáveis nominais relativas à 
arquitectura do sono e à existência das condições patológicas em estudo foi aplicado o 
teste estatístico do λ2 da independência, com a correcção de contingência de Yates para 
variáveis dicotómicas. 
Foram correlacionados alguns dos parâmetros da polissonografia, referentes à 
arquitectura do sono, comparando posteriormente os resultados entre os dois grupos de 




H2: Para comparar os parâmetros polissonográficos referentes aos movimentos dos 
membros inferiores e suas características foi aplicado o teste Mann-Whitney. 
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H3 e H4: foi aplicado o teste paramétrico T Student para amostras independentes 
para comparar os valores médios do espectro de bandas de frequências do EEG obtidas 
após análise espectral em períodos de 10 segundos de sono NREM, fase 2, sem 
movimentos dos membros, nem artefactos ou microdespertares. 
Para avaliar a existência de diferenças significativas entre os valores médios da 
análise espectral antes, durante e após os movimentos dos membros inferiores, foi 
aplicado o teste ANOVA para medidas repetidas mistas, comparando os dois grupos de 
pacientes (tendo em conta o factor de grupo da patologia: Between subjects factor), com 
um nível de significância de p <0,05, ajustado à correcção de Bonferroni na avaliação 
de comparações múltiplas das diferenças médias dos espectros de bandas de EEG. 
 
Para avaliar a existência de correlação entre as variações no espectro da banda 
Gama e algumas variáveis referentes aos movimentos dos membros inferiores e 
arquitectura do sono, foram aplicados os testes de Spearman e Pearson. 
 
Quando se aplicou o teste de Análise de Variâncias de Medições Repetidas 
Mistas (Factor Independente- SPI e DMPMS; e um Factor de Medições Repetidas- 6 
Bandas de EEG em 3 momentos de avaliação) estiveram subajacentes as seguintes 
hipóteses de teste: 
- Factor A (Independente): HA0: µ1= µ2= µ3 versus H1: Э i,h: µi ≠ µj 
- Factor B (Medições Repetidas): HB0: µ1= µ2= µ3 versus H1: Э i,h: µi ≠ µj 
- Interacção AxB: Hy0: y ij= 0 versus H1: y ij ≠ 0 (i≠j) 
 
Estando subjacentes as hipóteses anteriormente delineadas, tivemos em conta os 
pressupostos: 
 - Homogeneidade da Matriz das Covariâncias com recurso ao teste M de 
Box; 
 - Esfericidade de Mauchly. Na ausência de esfericidade assumiu-se como 
indicador de correcção os graus de liberdade (gl) da estatística F com o Factor Epsilon 
(Greenhouse- Geisser). 
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A interpretação dos testes estatísticos foi realizada com base no nível de 
significância de α=0,05, com um intervalo de confiança de 95%. Para um α significativo 
(≤0,05) rejeita-se H0, isto é, observam-se diferenças ou associações significativas entre 
os grupos. Para um α> 0,05 não se rejeita H0, pois significa que não se observam 
diferenças ou associações significativas entre os grupos em estudo. 
 
Emparelhando a amostra, foi aplicado o teste paramétrico T Student para 
amostras relacionadas para comparar, entre os pares, os parâmetros do espectro de 
bandas de frequências do EEG obtidos após análise espectral em cada um dos 
momentos de avaliação entre os dois grupos de doentes. 
 As variáveis não paramétricas foram comparadas entre os pares emparelhados 
através do teste de Wilcoxon. 
 
Quadro 5. Emparelhamento da amostra 
 
SPI IDADE/GÉNERO IDADE/GÉNERO MPS 
ID 11613 70/M 70/M ID 221 
ID 1669 55/F 57/F ID 376 
ID 1513 51/F 50/F ID 415 
ID 1474 47/F 47/F ID 834 
ID 1321 63/M 62/M ID 1024 
ID 0430 49/M 50/M ID 1271 
ID 902 38/F 36/F ID 477 
ID 1453 42/F 45/F ID 1454 
ID 1806 31/F 30/F ID 365 
ID 918 60/F 60/F ID 298 
ID 856 59/F 60/F ID 060 
ID 814 43/F 41/F ID 540 
ID 1002 42/M 48/M ID 1689 
ID 709 42/M 38/M ID 422 
 
 








3.5. Análise dos resultados 
 
 




Quadro 6. Frequências do género e intervalos de idade. 
GÉNERO 










30- 40 ANOS 6 75,0 2 25,0 8 21,1 
41- 50 ANOS 9 69,2 4 30,8 13 34,2 
51-60 ANOS 8 72,7 3 27,3 11 28,9 
61- 70 ANOS 0 0,0 6 100,0 6 15,8 
INTERVALOS 
DE IDADES 





 A amostra é constituída por 23 pacientes do género feminino (60,5% da amostra) 
e 15 do género masculino (39,5%). 
A maior parte dos pacientes que compõem a amostra apresenta idades 
compreendidas entre os 41 e 50 anos (34,2%) e entre os 51 e 60 anos (28,9%), sendo os 
pacientes com mais idade apenas do género masculino. 
A maior frequência de pacientes do género feminino é comum neste tipo de 
distúrbios do sono, pelo que a nossa amostra é representativa desse facto. 




3.5.2. Análise estatística dos achados Polissonográficos. 
  
 
 Procuramos comparar as características relativas à arquitectura do sono e seu 




Quadro 7. Comparação da classificação da ciclicidade do sono. 






N 9 10 19 
% na Patologia 47,4% 52,6% 100,0% 






Resíduos Ajustados 0,0 0,0   
N 9 10 19 
% na Patologia 47,4% 52,6% 100,0% 














   
    
 Total n 







  % Total 47,4% 52,6% 100,0% 
λ
2





 Podemos constatar que não existe associação significativa entre o tipo de 
patologia e a existência de perturbação da ciclicidade do sono (p>0,05). Isto significa 
que a existência de preservação ou perturbação da ciclicidade do sono é independente 
da condição clínica dos doentes observados, de tal modo que o número de doentes que 
revelam ter uma ciclicidade de sono preservada (20) é igual em ambas as patologias.  
 
Apesar de na nossa amostra 52,6 % dos pacientes apresentarem a ciclicidade do 
sono preservada, esta está perturbada em 47,4%, pelo que a diferença entre as suas 
frequências é reduzida, até porque a perturbação da arquitectura do sono é muito 
frequente neste tipo de distúrbios associados ao movimento. 
 
 





 Não verificamos também associação entre a classificação da latência ao sono e o 
tipo de patologia (p>0,05), pelo que o aumento, preservação ou diminuição da latência 
ao sono, são independentes da condição clínica destes pacientes (Anexo II: Quadro 8). 
 A latência ao sono está aumentada (superior a 30 minutos) em 52,6 % da 
amostra, havendo igual frequência nos dois grupos de pacientes. No grupo de doentes 
com SPI, 21,1% apresentam latência ao sono diminuída, facto contraditório ao que é 






 A aplicação do teste λ2 da Independência demonstra-nos que não há associação 
entre a existência de fragmentação do sono e a patologia (p>0,05) (Anexo II: Quadro 9). 
Verificamos que a maioria dos doentes incluídos na amostra (78,9%) apresenta 
sono fragmentado, sendo superior o número de doentes com SPI (17) com fragmentação 
do padrão de sono, o que pode ser indicativo de maior perturbação do sono neste grupo 
de pacientes, dado que dentro da patologia, esta frequência é de 89,5%. 
 
 
Relativamente à eficiência do sono, também não constatamos nenhuma 
associação entre esta e a patologia do sono em estudo (p>0,05), pelo que a preservação 
ou diminuição da eficiência do sono são independentes do tipo de patologia (Anexo II: 
Quadro 10). 
No entanto, podemos verificar que a maioria dos doentes incluídos na amostra 
(63,2%) apresenta uma eficiência do sono diminuída, tal como descrito na literatura, 
indicando perturbação do sono. A frequência do compromisso da eficiência do sono é 
ligeiramente superior no grupo de doentes com SPI (14), podendo indicar, mais uma 
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Quadro 11. Comparação da classificação da preservação do sono lento profundo. 
 








Preservado   
 
 
    
N 6 13 19 
% na Patologia 31,6% 68,4% 100,0% 






Resíduos Ajustados -2,3 2,3  
  
N 13 6 19 
% na Patologia 68,4% 31,6% 100,0% 











  Resíduos Ajustados 2,3 -2,3  
  
     
Total n 19 19 38 
  % na Patologia 50,0% 50,0% 100,0% 
  % Total 50,0% 50,0% 100,0% 
     λ
2






 Observou-se uma associação estatisticamente significativa entre a perturbação 
do sono lento profundo e a patologia diagnosticada (p=0,05). A associação é 
classificada como fraca (φ < 0,5), sendo observada entre os doentes com DMPMS e a 
diminuição do sono lento (ra=2,3), havendo manifesta diminuição do sono lento 
profundo em 68,4% dos doentes com DMPMS. 
 Pelo contrário, 68,4% dos doentes com diagnóstico de SPI apresenta preservação 
da quantidade de sono lento, o que nos pode indicar que a perturbação do sono neste 
grupo de pacientes se deve incidir noutras fases do sono. 
 Há, portanto, indícios de padrões distintos no distúrbio do sono presente nestas 
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 Pelo valor de p-value (p>0,05) verificamos que também não há associação entre 
o compromisso do sono REM e as patologias em estudo, pelo que não se verificam 
diferenças entre a frequência da preservação do sono REM nos dois grupos de pacientes 
(Anexo II: Quadro 12). 
A quantidade de sono REM está diminuída apenas em 26,3% dos pacientes, 
tendo a mesma distribuição de frequência nos dois grupos de doentes. Deste modo, 
podemos concluir que o distúrbio do sono presente nos pacientes que compõem a nossa 
amostra não se deve ao compromisso do sono paradoxal. 
 
Procedemos à aplicação do Teste t para amostras independentes e o teste de 
Mann-Whitney a fim de pesquisar a existência de diferenças significativas entre os 
seguintes parâmetros da PSG que permitem caracterizar a arquitectura do sono. 
 
 Quadro 13. Comparação dos valores médios dos parâmetros PSG paramétricos  
 Patologia Média ± dp p* t 
SPI 496,1 ± 51,3 PTS 
(min) 




SPI 421,4± 56,4 TTS 
(min) 




SPI 79,7± 10,3 EF (%) 




SPI 86,9± 54,9 WASO 




SPI 11,8± 8,3 Nº de épocas 
de movimento 




SPI 17,3± 9,5 % vigilia 
(tempo total 
na cama- TIB) 
 




SPI 19,5± 8,4 % fase N3 
NREM (%TST) 




SPI 16,0± 4,3 % fase REM 
(%TST) 




n = 19 (SPI); n = 19 (DMPMS) 
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Pela aplicação do Teste t verificamos não existirem diferenças significativas nas 




Quadro 14. Comparação dos parâmetros PSG não paramétricos. 
  Patologia Mediana 
das 
Ordenações 
Média ± dp  p 
SPI 19,84 79,7± 10,3 Latência ao sono (min) 
  
  
DMPMS 19,16 74,4 ±12,4 
 
0,849 




DMPMS 17,29 110,1±45,3 
 
0,220 
SPI 18,39 18,8±14,8 Nº Despertares 
  
  
DMPMS 20,61 20,9±14,6 
 
0,539 
SPI 16,50 17,6±18,2 Nº microdespertares 
associados a MP 
  
DMPMS 22,50 24,6±16,7 
 
0,096 
SPI 19,24 48,8±14,0 % fase N2 (%TTS) 
  
  
DMPMS 19,76 49,4±14,3 
 
0,884 
SPI 20,53 15,6±16,7 % fase N1 (%TTS) 
 DMPMS 18,47 12,9±13,4 
 
0,569 
SPI 20,63 124,4±72,3 Nº mudanças fases 




SPI 20,00 93,7±89,2 Nº microdesperares 
 DMPMS 19,00 62,7±34,3 
 
0,781 
SPI 19,74 13,1±12,6 índice de 
microdespertares total DMPMS 19,26 9,7±5,2 
 
0,895 
SPI 15,97 2,4±2,3 Índice de 
microdespertares 
associados a MP 
DMPMS 23,03 3,7±2,4 
 
0,05 
n=19 (SPI); n= 19 (SPI) 
  
 
  A aplicação do Teste Mann-Whitney permite-nos verificar que apenas há 
diferenças estatisticamente significativas no parâmetro polissonográfico referente ao 
número de microdespertares associados a movimentos de perna por hora de sono 
(p=0,05). 
  Deste modo, o número médio de microdespertares associados aos movimentos 
dos membros inferiores é significativamente superior no grupo de pacientes com 
DMPMS (p>0,05).  
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  Os pacientes com SPI apresentam valores médios de latência ao sono REM, 
número de mudanças de fase de sono, número de microdespertares e índice de 
microdespertares superiores aos valores médios obtidos nos pacientes com DMPMS, 
embora estas diferenças não sejam estatisticamente significativas. Dado que estes 
parâmetros estão relacionados com a manutenção da estrutura do sono, isto pode ajudar 
a explicar a maior fragmentação do sono neste grupo de pacientes. 
 
  Para verificarmos a segunda hipótese em estudo, pesquisamos a 
existência de diferenças entre as características dos movimentos dos membros inferiores 




Quadro 15. Comparação dos dados referentes aos movimentos dos membros inferiores.  
  Patologia Mediana 
das 
ordenações 
Média ± dp Min Máx p 
SPI 21,21 303,8± 268,6 45,0 869,0 número de MPs isolados 
  
  
DMPMS 17,79 243,8± 225,8 56,9 732,0 
0,343 
SPI 20,26 36,0± 30,9 7,4 109,4 Índice MP (nº/hora sono) 
  
DMPMS 18,74 30,9± 23,5 8,9 88,5 
0,672 
SPI 19,95 13,5±10,1 1 37 número de sequências 
MPS DMPMS 19,05 12,8±10,7 1 38 
0,804 
SPI 19,29 86,3±76,3 12,2 269,4 Índice MP vigília 
  
  
DMPMS 19,71 74,6±51,6 23,2 201,2 
0,907 
SPI 19,89 2,6±2,1 0,10 12,0 Índice MPS (nº/hora 
sono) 
 DMPMS 19,11 2,0±1,5 0,10 5,0 
0,826 
SPI 21,79 1,9±0,38 1,3 2,7 duração média do MP 
(seg) 
 
DMPMS 17,21 1,8±0,42 1,2 3,2 
0,201 
SPI 21,03 28,3±30,6 2 131,8 Índice MP sono REM 
 
DMPMS 17,97 17,6±10,7 3,5 39,5 
0,397 
SPI 19,55 35,6±33,0 6,9 130,5 Índice MP sono NREM 
 
DMPMS 19,45 26,6±13,2 9,4 62,3 
0,977 
n= 19 (SPI); n=19 (DMPMS) 
 
 
 Constatamos que não existem diferenças estatisticamente significativas nos 
parâmetros relativos às características dos movimentos dos membros inferiores entre os 
pacientes das duas patologias em estudo (p>0,05). 
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 Os valores médios dos parâmetros acima expostos, podemos verificar que o 
grupo de pacientes com SPI apresenta valores médios do número de MP isolados, do 
Índice de MP, do Índice de MP em sono REM e em sono NREM, assim como em 




Quadro 16. Grau de Gravidade do Índice de Movimentos Periódicos dos Membros 
Patologia  
SPI DMPMS 
<5- Normal 0 0 
5-25- Ligeiro 10 11 








 Analisando o índice de movimentos periódicos dos membros no sono quanto ao 
seu grau de gravidade segundo Chokroverty & Bhatt (2007), verificamos que nenhum 
dos pacientes na nossa amostra apresenta um IMPMS normal (<5/h) e que a distribuição 
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1000,00900,00800,00700,00600,00500,00400,00300,00200,00100,000,00































R Sq Linear = 0,373
 




 Constatou-se uma correlação significativa entre o número de mudanças de fase 
de sono e o número de movimentos de perna isolados (p<0,01). Esta correlação é 
positiva, isto é, valores mais elevados de mudanças de fase de sono associam-se a 
valores mais elevados do número de movimentos de perna. 
A correlação linear é considerada moderada (r=0,661), reflectindo-se numa 
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1050,00900,00750,00600,00450,00300,00150,000,00






























Fit line for DMPMS
Fit line for SPI




R Sq Linear = 0,373
R Sq Linear = 0,452
R Sq Linear = 0,243
 





 Analisando a correlação acima citada tendo em conta o factor patologia, 
verificamos que há uma efectiva expressão da correlação em ambas as patologias em 
estudo, embora seja mais expressiva no grupo de pacientes com SPI (45,2%). Estes 
resultados estão de acordo com os já obtidos e que indicam uma tendência para um 
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250,00200,00150,00100,0050,000,00





















R Sq Quadratic =0,779
 
Gráfico 3. Análise da correlação entre a Eficiência do sono e o Tempo Total de Vigília 




 De acordo com o gráfico anterior e pela a aplicação do Teste de Pearson, 
podemos verificar que existe uma correlação significativa entre a eficiência de sono e o 
tempo total de vigília medido após o adormecimento dos pacientes (p>0,01). Esta 
correlação é inversamente proporcional, pois a valores mais elevados de eficiência do 
sono estão associados valores mais reduzidos de tempo de vigília (minutos) após o 
adormecer. Esta correlação é considerada forte e linear (r=0,881), reflectindo-se numa 
forte tendência da nossa amostra, pois verifica-se em 77,9% (R Sq Linear) da nossa 
amostra. 
 Relativamente aos restantes parâmetros da polissonografia não se verificaram 
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3.5.3. Análise estatística da Análise Espectral 
 
Com o objectivo de estudarmos os efeitos espectrais dos movimentos de perna 
no EEG de sono nos doentes com SPI e DMPMS que compõem a nossa amostra, 
estudamos o comportamento das diferentes bandas de EEG marcadas nos momentos de 




























































Gráfico 5. Estatística descritiva dos valores médios das bandas de EEG no grupo com 
DMPMS. 
Legenda: (1), durante (2) e depois (3) dos movimentos dos membros inferiores 
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Observando os Gráficos 4 e 5 podemos constatar que em ambos os grupos de 
pacientes há um comportamento semelhante no espectro de bandas de EEG ao longo 
dos momentos da análise espectral efectuada. Verificamos que em ambas as patologias 
há um pico no espectro da média da banda de frequência Delta no momento 
correspondente ao movimento do membro inferior. No entanto, em termos gráficos, este 
comportamento parece ser semelhante entre os dois grupos de pacientes. O mesmo se 
verifica comparando os valores médios do espectro de bandas de frequência Teta e Alfa, 
embora com manifestação menos expressiva.  
O espectro da banda de frequência Alfa parece apresentar um maior pico durante 
o movimento do membro no grupo de doentes com SPI. 
Nos restantes espectros de frequência de EEG parece não haver diferenças tão 
significativas durante os três momentos de avaliação. 
 
Analisaremos de seguida o comportamento de cada uma das bandas de EEG 
estabelecidas ao longo dos momentos de análise espectral, comparando os valores 












































Gráfico 6. Estatística descritiva dos valores médios da banda de EEG de frequência Delta 




Como podemos observar pelo Gráfico 6, há uma tendência comum a ambas as 
patologias nos valores médios (µV2) da banda Delta ao longo dos três momentos de 
análise espectral. Verifica-se um pico de incremento no espectro da banda no momento 
durante o movimento da perna, sendo que do 2º para o 3º momento se dá uma 

















(I) Delta (J) Delta Diferença 
Média (I-J) 
dp p 
2 -43,246 8,659 0,000 1 
3 1,814 1,538 0,737 
2 1 43,246 8,659 0,000 
3 45,061 8,377 0,000 
3 1 -1,814 1,538 0,737 




(2) durante  
(3) depois do MP 
Corroborando os resultados 
anteriormente descritos, observamos 
no Quadro 17 que a diferença média 
entre os valores do espectro da banda 
Delta é significativa entre o 1º e o 2º 
momentos de avaliação, e entre este e 
o 3º momento de análise espectral 
(p<0,05). 
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Quadro 18. Estatística descritiva dos valores médios da banda Delta, antes (AD), durante 
(DD) e depois do MP (PD). 
Patologia Média Desvio 
Padrão 
n 
AD SPI 33,97 22,08 19 
  DMPMS 32,84 18,99 19 
DD SPI 76,28 63,64 19 
  DMPMS 77,02 68,99 19 
PD SPI 30,78 22,39 19 




 O mesmo podemos observar quando analisamos quantitativamente os valores 
médios do espectro da banda Delta nos três momentos de avaliação, verificando-se os 
um incremento significativo no momento durante o movimento da perna, na ordem dos 
43µV2, voltando posteriormente a valores semelhantes aos basais. Esta resposta ao 






Quadro 19. Inferência analítica da média da banda Delta por patologia 






Delta 49450,7 1,047 24725,3 26,47 0,000 Within- Subjects 
Effects Delta*Patologia 37,8 1,047 36,07 0,020 0,897 
 Erro 67267,9 37,71 1783,84   
Patologia 4,84 1 4,841 0,01 0,970 Between – Subjects 
Effects 
 




 Analisando o Quadro 19, podemos observar que há diferenças médias 
estatisticamente significativas no espectro da banda Delta entre os três momentos de 
avaliação (p>0,05). No entanto, a variação da média da banda não depende da patologia, 
pelo que quando procuramos verificar se o tipo de patologia teria efeito nas variações 






































Gráfico 7. Estatística descritiva dos valores médios da banda de EEG de frequência Teta 




 Como podemos constatar pelo Gráfico 7, os valores médios da banda Teta 
apresentam o mesmo comportamento que os valores médios da banda Delta, 
verificando-se um pico no espectro do banda no momento coincidente com o 
movimento da perna. No entanto, no momento após o final do evento motor, os valores 
médios da banda Teta atingem valores inferiores aos obtidos antes do movimento de 
perna. 
 De salientar que esta tendência não é tão marcada no grupo de pacientes com 










(2) durante  
(3) depois do MP 
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1 2 -4,638 1,148 0,001 
  3 1,105 0,620 0,250 
2 1 4,638 1,148 0,001 
  3 5,743 1,177 0,000 
3 1 -1,105 0,620 0,250 
  2 -5,743 1,177 0,000 
 
 
 Pela análise das diferenças medias no espectro da banda Teta ao longo dos 
momentos de avaliação, verificamos que as diferenças são significativas entre o 1º e o 
2º momentos de avaliação, e entre este último e o 3º momento, delimitando um pico de 





Quadro 21. Inferência analítica da média da banda Teta por patologia 






Teta 705,69 1,435 491,85 18,04 0,000 Within- Subjects 
Effects Teta*Patologia 1,44 1,435 18,97 0,69 0,458 
 Erro 1408,29 51,65 27,27   
Patologia 71,76 1 71,76 0,187 0,668 Between – Subjects 
Effects 
 




Observam-se diferenças médias significativas entre os 3 momentos de avaliação 
da potência espectral da banda de EEG de frequência Teta (p>0,05). No entanto, estas 
variações não dependem do tipo de patologia em estudo, pois este factor não produz um 
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Quadro 22. Estatística descritiva dos valores médios da banda Teta, antes (AD), durante 
(DD) e depois do MP (PD). 
 Patologia Média dp 
AT SPI 11,76 9,99 
  DMPMS 12,29 11,52 
DT SPI 15,22 13,57 
  DMPMS 18,11 15,61 
PT SPI 10,24 10,25 





Apesar de não observamos diferenças significativas na tendência da potência 
espectral da banda Teta nos três momentos de avaliação entre os dois grupos de 
pacientes, a análise do Quadro 22 permite-nos verificar que os valores médios da banda 
Teta durante o movimento de perna são ligeiramente superiores nos pacientes com 
DMPMS. 





































Gráfico 8. Estatística descritiva dos valores médios da banda de EEG de frequência Alfa 
nos 3 momentos de avaliação. 
 
 
 Como podemos constatar pelo Gráfico 8, também o espectro da banda de 
frequência Alfa apresenta uma tendência semelhante às bandas de EEG analisadas 
anteriormente, notando-se um pico no espectro no momento do movimento de perna, 
que volta a valores basais no período após o evento motor (3) apenas nos pacientes com 
DMPMS. Ao contrário do que se verificou com o espectro da banda Teta, é no grupo 
dos pacientes com SPI que este incremento no segundo momento de avaliação se 
demarca de maior forma, voltando posteriormente a valores mais baixos do que os 
basais. 
 
Quadro 23. Estatística descritiva dos valores médios da banda Alfa, antes (AD), durante 
(DD) e após o MP (PD). 
 Patologia Média Dp 
 
    
AA SPI 7,82 6,91 
DMPMS 8,18 8,15  
  
DA 
SPI 12,66 10,53 
DMPMS 10,98 8,36   
   
PA SPI 7,23 6,54 




(2) durante  
(3) depois do MP 
Tal como constatamos ao analisar o Gráfico 
8, os valores médios da banda Alfa no 
momento do movimento da perna são 
ligeiramente superiores no grupo de 
pacientes com SPI. Os valores médios nos 
momentos 1 e 2 de análise são, pelo 
contrário, inferiores neste grupo de pacientes. 
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1 2 -3,822 0,830 0,000 
  3 0,349 0,622 1,000 
2 1 3,822 0,830 0,000 
  3 4,171 0,880 0,000 
3 1 -0,349 0,622 1,000 




 Tal como pudemos verificar no Gráfico 8, as diferenças entre os valores médios 
da banda de EEG de frequência Alfa são significativas entre o 1º e 2º momentos de 
avaliação, e entre este e o 3º momento, revelando um pico de actividade aquando o 




Quadro 25. Inferência analítica da média da banda Alfa por patologia 






Alfa 407,026 1,746 233,144 17,37 0,000 Within- Subjects 
Effects Alfa*Patologia 22,804 1,746 19,363 1,44 0,244 
 Erro 843,814 62,85 13,426   
Patologia 0,715 1 0,715 0,004 0,948 Between – Subjects 
Effects 
 





Através da estatística do teste (F), verificamos a existência de diferenças médias 
significativas entre os três momentos de avaliação do espectro para a banda de 
frequência Alfa (p<0,05). Não se observam, contudo, diferenças significativas entre os 
grupos de pacientes em estudo, pelo que o efeito que a patologia possa ter nessa 













































Gráfico 9. Estatística descritiva dos valores médios da banda de EEG de frequência Sigma 
nos 3 momentos de avaliação. 
 
 
 Como podemos constatar pelo Gráfico 9, o espectro da banda de frequência 
Sigma apresenta também um pico no espectro no momento do movimento de perna. No 
entanto, posteriormente ao final do movimento do membro inferior, os valores médios 
da banda Sigma, em ambas as patologias, são inferiores aos observados no período 
antes do evento motor. 
Tal como se verificou com o espectro da banda Alfa, é no grupo dos pacientes 
com SPI que o incremento no segundo momento de avaliação se demarca de maior 
forma, voltando posteriormente a valores mais baixos do que os obtidos no grupo de 
pacientes com DMPMS. 
 
Quadro 26. Estatística descritiva dos valores médios da banda Delta, antes (AD), durante 
(DD) e depois do MP (PD). 
 Patologia Média Dp 
 
    
AS SPI 2,87 2,44 
DMPMS 2,97 2,14  
  
DS 
SPI 3,12 2,25 
DMPMS 3,06 1,77   
   
PS SPI 2,44 1,89 
  DMPMS 2,64 1,85 
 
Constatamos que os valores médios da banda 
Sigma no momento do movimento da perna 
são ligeiramente superiores no grupo de 
pacientes com SPI. Os valores médios nos 
momentos 1 e 2 de análise são, pelo 
contrário, inferiores nos pacientes com SPI.  
Legenda:  
(1) antes 
(2) durante  
(3) depois do MP 
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1 2 -0,174 0,174 0,968 
  3 0,376 0,303 0,667 
2 1 0,174 0,174 0,968 
  3 0,550 0,313 0,260 
3 1 -0,376 0,303 0,667 




 Pela análise do Quadro 27, verificamos que não se registam diferenças médias 
estatisticamente significativas (p>0,05) entre os valores obtidos nos três momentos de 





Quadro 28. Inferência analítica da média da banda Sigma por patologia 






Sigma 6,014 1,484 4,052 2,161 0,137 Within- Subjects 
Effects Sigma*Patologia 0,306 1,484 0,206 0,110 0,837 
 Erro 100,179 53,43 1,875   
Patologia 0,174 1 0,174 0,017 0,896 Between – 
Subjects Effects 
 




Através da estatística do teste (F), verificamos mais uma vez a inexistência de 
diferenças médias significativas entre os três momentos de avaliação do espectro para a 
banda de frequência Sigma (p>0,05). Não se observam, de igual modo, diferenças 














































Gráfico 10. Estatística descritiva dos valores médios da banda de EEG de frequência Beta 
nos 3 momentos de avaliação. 
 
 
 O espectro da banda de frequência Beta apresenta também um pico de 
incremento no momento do movimento de perna, em ambas as patologias. No entanto, 
posteriormente ao final do movimento do membro inferior, os valores médios da banda 
Sigma, comportam-se de forma diferente entre os grupos de pacientes avaliados. No 
grupo de pacientes com SPI o movimento do membro inferior é acompanhado por um 
incremento na potência espectral ligeiramente inferior ao observado no grupo com 
DMPMS, e posteriormente ao evento motor apresenta valores inferiores aos obtidos 
antes do início deste. Já no grupo com DMPMS, a análise espectral realizada após o MP 
revela valores médios superiores aos obtidos na medição antes do MP, ao contrário do 
constatado no grupo com SPI. 
 
Quadro 29. Estatística descritiva dos valores médios da banda Beta 
 Patologia Média Dp 
 
    
AB SPI 5,24 4,84 
DMPMS 5,24 4,21  
  
DB 
SPI 6,10 4,33 
DMPMS 6,38 4,39   
   
PB SPI 4,67 3,49 
  DMPMS 5,74 4,20 
 
Constatamos que os valores médios da banda 
Beta são muito semelhantes nos momentos 1 
e 2 de avaliação entre os dois grupos de 
pacientes. Os valores médios no 3º momento 
de análise são, pelo contrário, superiores no 
grupo de pacientes com DMPMS. 
Legenda:  
(1) antes 
(2) durante  
(3) depois do MP 
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1 2 -1,005 0,319 0,010 
  3 0,030 0,241 1,000 
2 1 1,005 0,319 0,010 
  3 1,035 0,259 0,001 
3 1 -0,300 0,241 1,000 




 Pela análise do Quadro 30, verificamos que há diferenças médias significativas 
(p<0,05) entre os valores obtidos nos três momentos de avaliação. 
Estas diferenças espectrais são significativas entre o 1º e 2º momentos de 
avaliação, e entre este e o 3º momento, revelando mais uma vez, um pico da actividade 




Quadro 31. Inferência analítica da média da banda Beta por patologia. 






Beta 26,359 1,782 14,791 9,181 0,001 Within- Subjects 
Effects Beta*Patologia 5,884 1,782 3,302 2,050 0,142 
 Erro 103,361 64,16 1,611   
Patologia 5,784 1 5,784 0,112 0,740 Between – 
Subjects Effects 
 




Através da estatística do teste (F), verificamos mais uma vez a existência de 
diferenças médias significativas entre os três momentos de avaliação do espectro para a 
banda de frequência Beta (p<0,05). Quando procuramos verificar se a patologia teria 
efeito nas diferenças encontradas nos valores médios, constatamos que não tem um 
efeito significativo (p>0,05), apesar de, tal como foi descrito anteriormente, os dois 









































Gráfico 11. Estatística descritiva dos valores médios da banda de EEG de frequência Gama 
nos 3 momentos de avaliação. 
 
 
 Analisando o Gráfico 11 podemos constatar que esta banda de frequência de 
EEG apresenta uma resposta diferente ao movimento de perna, relativamente às 
restantes bandas analisadas, em ambas as patologias. Verifica-se um incremento dos 
valores médios da banda Gama durante e após o MP, apresentando o grupo com SPI 
valores superiores aos do grupo com DMPMS, com excepção ao último momento de 
análise, onde os valores médios do espectro são superiores no grupo com DMPMS. 
 
Quadro 32. Estatística descritiva dos valores médios da banda Gama. 
 
 Patologia Média Dp 
 
    
AG SPI 0,407 4,84 
DMPMS 0,256 4,21  
  
DG 
SPI 0,666 4,33 
DMPMS 0,328 4,39   
   
PG SPI 0,842 3,49 




Constatamos que os valores médios da banda 
Gama são superiores nos momentos 1 e 2 de 
avaliação nos pacientes com SPI. Já no 3º 
momento de análise, os valores médios são, pelo 
contrário, superiores no grupo de pacientes com 
DMPMS. De salientar o contínuo aumento da 
potência espectral desta banda ao longo dos três 
períodos de avaliação. 
Legenda:  
(1) antes 
(2) durante  
(3) depois do MP 
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1 2 -0,166 0,093 0,252 
  3 -0,561 0,103 0,000 
2 1 0,166 0,093 0,252 
  3 -0,395 0,134 0,016 
3 1 0,561 0,103 0,000 




 Analisando o Quadro 33, verificamos que há diferenças médias significativas 
(p<0,05) entre os valores obtidos nos 3 momentos de avaliação. 
Estas diferenças espectrais são significativas entre o 1º e 3º momentos de 
avaliação, e entre este último e o 2º momento, revelando desta vez, que o pico de 




Quadro 34. Inferência analítica da média da banda Gama por patologia 






Gama 6,305 1,660 3,798 13,43 0,000 Within- Subjects 
Effects Gama*Patologia 0,922 1,660 0,555 1,963 0,156 
 Erro 16,900 59,77 0,283   
Patologia 0,479 1 0,479 0,377 0,543 Between – 
Subjects Effects 
 
Erro 45,799 36 1,272   
  
 
Através da estatística do teste (F), constatamos mais uma vez a existência de 
diferenças médias significativas entre os três momentos de avaliação do espectro para a 
banda de frequência Gama (p<0,05). No entanto, constatamos que a patologia analisada 
não tem um efeito significativo (p>0,05) sobre essas diferenças médias ao longo dos 3 
momentos de análise.  
 
Face a estes resultados podemos constatar a confirmação da nossa terceira 
hipótese em estudo, verificando-se um pico de actividade electroencefalográfica de 
frequências Delta, Teta e Alfa no momento do movimento do membro inferior, o que 
pode corresponder a uma activação transitória na resposta do humano ao despertar 
durante sono, tal como sugerido e descrito na literatura.   
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Face ao comportamento do espectro da banda Gama nos três momentos de 
avaliação, foi criada uma variável que resulta da razão entre os valores médios da 
potência de Gama após e antes do movimento do membro inferior. Face aos valores 
médios desta razão, foi criada uma variável dicotómica, com valores superiores e 
valores inferiores à média obtida. Posteriormente foi analisada a correlação desta 
variável com os parâmetros relativos à arquitectura do sono e características dos 
movimentos dos membros. 
 
 
Quadro 35. Comparação da razão da potência de Gama entre momento após (PG) e antes 
(AG) o MP entre as patologias 
   PG/AG   
 Patologia Média dp Min Máx 
 SPI 5,60 4,78 0,842 13,90 
  DMPMS 8,63 12,41 1,061 48,67 





Analisando os valores médios da razão entre a potência de Gama nos momentos 
após e antes o movimento do membro inferior, verificamos que há diferenças 
estatisticamente significativas entre os dois grupos de pacientes (p<0,05), havendo uma 
maior diferença entre os momentos após e antes o evento motor no grupo de pacientes 
com DMPMS, o que representa uma maior activação da potência Gama aquando do 
movimento de perna e no momento após o final deste. 
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Quadro 36. Correlação entre razão da potência de Gama entre momento após (PG) e antes 
(AG) o MP com parâmetros da PSG e características dos MPs. 
                                               PG/AG   









                         
EF WASO Nº 
Mudanças 
fase sono 
NºAwak Nº Microdesp.  
AssociadosMP 
 
Nº MP Gravidade 
Indice  
MP 
         
n 18 18 18 18 18 18 18 
p 0,214 0,345 0,006 0,231 0,002 0,009 0,018 
Coeficiente 
Correlação 







        
n 18 18 18      18  18                         18 
p 0,252 0,492 0,128 0,004 0,029 0,012 0,014 
Coeficiente 
Correlação 

















 Pela aplicação do teste de Pearson, podemos verificar que não existe uma 
correlação significativa entre e a razão PG/AG e a eficiência de sono e o tempo total de 
vigília após o adormecer (p>0,05), em ambas as patologias. 
Verificamos, no entanto, pela aplicação do teste de Spearman, que há correlação 
significativa entre a razão PG/AG e as variáveis referentes ao número de movimentos 
dos membros inferiores, ao índice de gravidade dos MP e ao número de 
microdespertares associados aos MPs em ambas as patologias. A correlação entre a 
razão PG/AG e as variáveis número de movimentos dos membros e índice de gravidade 
é directamente proporcional e moderada (rho>0,4) em ambos os grupos de pacientes.  
Relativamente à correlação entre a razão PG/AG e o número de microdespertares 
associados a MP, esta é inversamente proporcional e moderada (rho>0,4) em ambas as 
patologias. 
Relativamente à variável referente ao número de mudanças de fase de sono, 
apenas verificamos correlação com a razão PG/AG no grupo de pacientes com SPI, 
sendo uma associação directamente proporcional e moderada (rho>0,4).  
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Apenas no grupo de pacientes com DMPMS se verifica uma correlação 
significativa entre a razão PG/AG e a variável referente ao número de microdespertares, 
sendo igualmente uma associação directamente proporcional e moderada (rho>0,4). 
 Estes resultados parecem suportar a ideia de que a actividade de EEG de 
frequência Gama está associada à organização temporal e de percepção de funções 
motoras, pelo que as oscilações na potência de Gama acompanham a ocorrência dos 
eventos motores, e após estes há uma resposta indicativa de dessincronização com o 
evento, com um pico de actividade Gama. 
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 Para analisarmos as medições do espectro de frequências de EEG que 
designamos por medições de controlo, feitas na mesma derivação de EEG, em janelas 
de 10 segundos, nas épocas de fase N2 imediatamente posteriores às analisadas com 
movimentos dos membros inferiores, aplicamos os seguintes testes estatísticos, a fim de 
estudarmos de melhor modo a existência de diferenças entre as medições feitas nos dois 
grupos de doentes, assim como no mesmo indivíduo, comparando estas medições com 













Gráfico 12. Análise gráfica descritiva das médias das bandas de frequências EEG das 
medições de controlo. 
 
 
 A análise do Gráfico 12 permite-nos verificar que o espectro das bandas de 
frequência Delta e Alfa nos doentes com SPI apresentam valores médios superiores aos 
medidos nos doentes com DMPMS. Já os valores médios da banda de frequência Teta 
parecem ser ligeiramente superiores nos doentes com DMPMS. Os espectros das 
restantes bandas de frequências electroencefalográficas apresentam comportamentos 
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 Quadro 37. Comparação dos valores médios do espectro das bandas Delta e Sigma 
obtidos nas medições de controlo. 
 Patologia Média ± dp p* t 






SPI 2,19±1,73 SIGMA 




n = 19 (SPI); n = 19 (DMPMS) 
 
  
 Através da aplicação do Teste t para amostras independentes para comparação 
dos valores médios das medições de controlo para as bandas Delta e Sigma verificamos 
que não há diferenças estatisticamente significativas nas medições de controlo destas 
bandas de EEG entre os pacientes com SPI e com DMPMS (p>0,05). 
 
 
 Quadro 38. Comparação dos valores médios do espectro das bandas Teta, 
Alfa, Beta e Gama obtidos nas medições de controlo. 





























SPI 4,321±3,961  
BETA 





















A aplicação do Teste de Mann-Whitney para comparação dos valores médios das 
medições de controlo das bandas Teta, Alfa, Beta e Gama permite-nos verificar que não 
há diferenças estatisticamente significativas entre os valores médios obtidos na análise 
espectral de controlo entre os dois grupos de pacientes (p> 0,05). Analisando os valores 
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médios obtidos, verificamos que estão de acordo com a análise descritiva que fizemos 
através do Gráfico 12. 
Tal como pudemos constatar pela análise do Gráfico 12, os valores médios das 
bandas de frequência Delta e Alfa são ligeiramente superiores nos doentes com SPI, ao 
contrário do que se verifica na banda de frequência Teta, que revela valores médios 
mais altos nos pacientes com DMPMS. 
 
Isto permite-nos concluir que, aparentemente, e tendo por base as medições de 
controlo realizadas, não há diferenças substanciais entre a actividade 
electroencefalográfica de base entre os dois grupos de pacientes. 
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Procedemos então à comparação entre as medições de controlo de cada banda de EEG e 
as medições obtidas antes, durante e após o MP, aplicando o Teste t. 
 
Quadro 39. Comparação dos valores médios do espectro das bandas obtidos nas medições 
de controlo e nas medições antes, durante e após o MP 


































































































Alfa DMPMS 8,07±6,18 
5,63±4,50 
0,018 
      n=19 (SPI); n=19 (DMPMS) 
A análise comparativa entre as 
medições de análise espectral em 
períodos de sono NREM fase 2 
não associados a MP e os três 
momentos de análise relacionados 
com o evento motor, mostra-nos 
que há diferenças significativas, 
em ambas as patologias (p<0,05), 
entre a medição de controlo e a 
medição obtida durante o MP nas 
bandas de EEG de frequência 
Delta, Teta e Alfa. 
 
Constatam-se também diferenças 
significativas entre o momento 
antes do MP para a banda Teta e os 
valores médios de Teta na medição 
de controlo, apenas no grupo de 
pacientes com SPI.  
No grupo de pacientes com 
DMPMS, há diferenças 
significativas também entre os 
valores médios da banda Teta 
obtidos após o MP e os valores 
médios de Teta das avaliações de 
controlo. 
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Quadro 40. Comparação dos valores médios do espectro das bandas obtidos nas medições 
de controlo e nas medições antes, durante e após o MP (continuação). 
 























































































































 n=19 (SPI); n=19 (DMPMS) 
 
Dando continuação à análise 
comparativa entre os valores 
médios obtidos nas medições de 
controlo e nos três momentos de 
análise relacionados com o evento 
motor, verificamos que há 
diferenças significativas, em 
ambas as patologias (p<0,05), 
entre as medições de controlo para 
as bandas de frequência Sigma e 
Beta, e os respectivos valores 
médios obtidos antes e durante o 
MP. 
Constatam-se também diferenças 
significativas (p<0,05) entre o 
momento após o MP para a banda 
Beta e os valores médios de Beta 
na medição de controlo, apenas no 
grupo de pacientes com DMPMS.  
 
Relativamente ao espectro da 
banda Gama, observam-se 
diferenças significativas, em 
ambos os grupos em estudo, 
comparando os valores médios 
obtidos após o MP e os valores 
médios de controlo. 
 Durante o MP, apenas se 
verificam diferenças significativas 
entre esta avaliação e a avaliação 
de controlo no grupo de pacientes 
com DMPMS. 
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De acordo com a análise efectuada, podemos concluir que, em ambas as 
patologias, nas comparações feitas entre o momento coincidente com o movimento de 
perna e as medições de controlo, obtemos diferenças significativas nos valores médios 
de todas as bandas de frequência de EEG medidas, com excepção para a banda Gama no 
grupo de paciente com SPI (p>0,05). 
Verificamos que a patologia em estudo tem um efeito significativo no resultado 
da comparação entre valores médios das avaliações de controlo e avaliações nos 
momentos após o MP para a banda Teta, Alfa e Beta, apenas no grupo de pacientes com 
DMPMS. Isto pode ser indicativo de uma resposta diferenciada ao evento motor neste 
grupo de doentes. 
 
No grupo com SPI, apenas se verificam diferenças isoladas quanto à patologia, 
na comparação entre as medições de controlo e os momentos antes do MP para a banda 
de frequência Teta. 
 
Estes resultados, parecem indicar que, salvo as excepções supracitadas, os 
valores médios das bandas de EEG obtidos nos momentos de avaliação antes e após o 
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Com o objectivo de analisar de melhor forma as possíveis diferenças nos efeitos 
espectrais dos eventos motores no EEG de sono, procedeu-se à análise estatística dos 
dados emparelhando a amostra, relativamente ao género e idade. 
 
 Quadro 41. Comparação dos valores médios paramétricos da análise espectral do 
EEG aquando dos MPS entre pares. 





Média da banda delta 
antes do MP em SPI -  
35,29±24,50 
Média da banda delta 







Média da banda delta 
durante do MP em SPI -  
88,03±69,19 
Média da banda delta 








Média da banda delta -
após o MP  em SPI 
32,07±25,22 
Média da banda delta 







Média da banda Teta –
durante o MP  em SPI 
17,73±15,06 
Média da banda Teta 








Média da banda Alfa 
antes do MP  em SPI - 
9,27±7,51 
Média da banda Alfa 








Média da banda Alfa 
durante o MP  em SPI - 
15,05±11,25 
Média da banda Alfa 








Média da banda Sigma 
antes do MP em SPI -  
3,42±2,64 
Média da banda Sigma 







Média da banda Sigma 
durante o MP em SPI -  
3,57±2,43 
Média da banda Sigma 











Após procedermos ao emparelhamento de 14 dos pacientes de ambas as 
patologias mediante o género e idade, a aplicação do teste t para amostras relacionadas 
nas médias do espectro de frequências do EEG (antes, durante e após o movimento do 
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membro inferior). Esta análise demonstra que não há diferenças estatisticamente 
significativas entre os valores médios para os pares emparelhados das duas patologias 
(p> 0,05), em nenhum dos momentos avaliados. 
 
 
No entanto, apesar de não se verificarem resultados estatisticamente 
significativos, podemos verificar que relativamente ao espectro da banda de frequência 
Delta, os doentes com DMPMS apresentam valores médios superiores aos doentes com 
SPI nos três momentos de avaliação. 
O mesmo se verifica relativamente à avaliação do espectro da banda Teta 
durante o movimento do membro. Os restantes espectros das bandas de frequência de 
EEG analisadas verificam um comportamento oposto, evidenciando menores diferenças 
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 Quadro 42. Comparação dos valores médios não paramétricos da análise espectral 
do EEG aquando dos MPS entre pares. 
 






Média da banda teta 
antes do MP no SPI - 
12,88±11,47 
Média da banda teta 











Média da banda teta 
após o MP no SP I- 
11,29±11,83 
Média da banda teta 













Média da banda alfa 
após o MP no SP I- 
8,30±7,19 
Média da banda alfa 











Média da banda sigma 
após o MP no SPI - 
2,98±1,94 
Média da banda sigma 










Média da banda beta 
antes do  MP no SPI - 
5,79±1,86 
Média da banda beta 











Média da banda beta 
durante o MP no SPI - 
6,62±4,71 
Média da banda beta 












Média da banda beta 
após o MP no SPI - 
5,05±3,87 
Média da banda beta 








Média da banda gama 
antes do MP no SPI - 
0,44±0,73 
Média da banda gama 











Média da banda gama 
durante o MP em SPI - 
0,76±1,28 
Média da banda gama 












Média da banda gama 
após o MP no SPI - 
0,69±0,66 
Média da banda gama 











    n=14 
 
A aplicação do teste não paramétrico de Wilcoxon mostra-nos que não existem 
diferenças estatisticamente significativas entre os membros dos pares (p>0,05) em 
nenhum dos espectros de frequência das bandas analisadas. 
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Pela análise da ordenação das diferenças, verificamos que relativamente aos 
valores médios da banda Teta antes e após o MP, da banda Alfa após o MP, da banda 
Beta após o MP e da banda Gama após o MP são superiores nos pacientes com SPI em 




 Quadro 43. Comparação dos valores médios das medições de controlo para as 
bandas Delta e Sigma entre pares 
 






Média da banda delta de 




Média da banda delta de 










Média da banda sigma de 











Média da banda sigma de 
controlo nos DMPMS 




A aplicação do teste t para amostras relacionadas permite-nos verificar que não 
há diferenças estatisticamente significativas (p>0,05) entre os valores médios do 
espectro das bandas de frequências Delta e Sigma dentro dos pares emparelhados, nos 
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Quadro 44. Comparação dos valores médios das medições de controlo para as bandas 
Gama, Beta, Alfa e Teta entre pares 
 






Média da banda gama 
de controlo no SPI 
0,250 
Média da banda gama 












Média da banda beta 
de controlo no SPI 
4,55 
Média da banda beta 












Média da banda alfa 
de controlo no SPI 
7,29 
Média da banda alfa 













Média da banda teta 
de controlo no SPI 
10,49 
Média da banda teta 














Pela aplicação do teste Wilcoxon verificamos que entre os pares analisados não 
há diferenças estatisticamente significativas no que diz respeito aos valores médios dos 
espectros das bandas de EEG de frequência Gama, Beta, Alfa e Teta obtidos na análise 
da potência espectral realizada nas medições de controlo (p>0,05). 
Constatamos no entanto, pela análise da ordenação das diferenças, que os 
valores médios da banda Teta, Alfa e Beta são superiores nos pacientes com SPI em 
relação aos seus pares com DMPMS. 
 
 
A análise dos efeitos espectrais dos movimentos dos membros inferiores no EEG 
de sono analisados no nosso estudo não nos permite comprovar por completo a quarta 
hipótese que colocamos, pois não se verificam diferenças estatisticamente significativas 
e com tendência homogénea na resposta electroencefalográfica aos eventos motores 
entre as duas patologias. Tal como estudado anteriormente, estes resultados podem ser 
indicativos de inexistência de diferenças nos substratos neuronais subjacentes a estes 
dois distúrbios do movimento no sono. 
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3.6. Discussão dos Resultados  
 
O estudo das características neurofisiológicas e das alterações na potência 
espectral relacionadas com os movimentos periódicos dos membros no sono associados 
às patologias como a Síndrome das Pernas Inquietas e o Distúrbio dos Movimentos 
Periódicos dos Membros no sono, têm sido levado a cabo em estudos recentes, no 
sentido de encontrar justificações neurobiológicas para o distúrbio do sono, diferenças 
na sintomatologia e manifestação dos distúrbios dos movimentos (Sforza et al, 2004; 
Hornyak et al, 2005). 
A análise convencional do EEG de sono tem vindo a demonstrar achados 
inespecíficos nestes distúrbios de sono, tais como aumento da latência do sono, aumento 
da fase N1, elevado número de mudanças de fase de sono e de despertares (Hening, 
2004; Eisensehr et al, 2003). 
A análise espectral do EEG de sono tem sido aplicada no estudo de distúrbios do 
sono, tais como SPI e DMPMS, tendo demonstrado ser um instrumento sensível para 
diferenciar as alterações funcionais nos mecanismos do sono indistinguíveis na análise 
convencional (Perlis et al. 2001; Hornyak et al, 2005). 
Iriarte e seus colaboradores mencionam que os movimentos voluntários são 
acompanhados por alterações na actividade cortical oscilatória detectáveis no EEG. 
Estando essas alterações provavelmente relacionadas com mecanismos motores 
obrigatórios durante a execução motora, a extrapolação da resposta aos eventos 
motores, quer em movimentos voluntários, quer involuntários, relacionados com o SPI e 
DMPMS, é proposta por alguns autores (Iriarte et al, 2004; Hornyak et al, 2005). 
 
No estudo levado a cabo por Hornyak e seus colaboradores, constataram-se 
algumas características do distúrbio do sono em doentes com SPI, tais como a 
diminuição acentuada da eficiência do sono, latência ao sono, tempo total de sono e 
aumento do número de microdespertares, percentagem de vigília, estadio N2 e índice de 
MPS (Hornyak et al, 2005). No entanto, é necessário ter em conta que neste estudo, o 
grupo de doentes com SPI foi comparado com um grupo de indivíduos saudáveis, pelo 
que as diferenças significativas encontradas nestes parâmetros polissonográficos são 
justificáveis. 
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Na nossa amostra verificamos que nenhum dos parâmetros polissonográficos 
apresenta diferenças estatisticamente significativas entre os dois grupos de pacientes 
comparados. No entanto, há valores médios de alguns parâmetros que se demarcam.  
No SPI verifica-se um aumento da latência ao sono, do número de mudanças de 
fases do sono, do índice de microdespertares e de número (índice) de movimentos dos 
membros inferiores. A este grupo de pacientes, correspondem, por outro lado, valores 
mais altos de tempo total de sono, período total de sono e eficiência do sono, que, face 
aos factores de fragmentação do sono predominantes, pode ser explicada pelo maior 
PTS. 
Os doentes com SPI apresentam valores médios do índice de microdespertares 
sem associação a eventos motores superiores aos observados nos doentes com DMPMS, 
tal como constatado por Eisensehr e seus colaboradores (2003). 
Já no grupo de doentes com DMPMS verificamos um valor médio maior da 
percentagem de vigília, do tempo total de vigília após o adormecimento e do índice de 
microdespertares associados aos MPS. Estes resultados podem explicar os valores 
ligeiramente mais baixos da eficiência do sono neste grupo de doentes, os quais foram 
anteriormente descritos por Eisensehr e seus colaboradores em 2003, quando realizaram 
um estudo comparativo entre doentes com SPI e com DMPMS. 
No entanto, Eisensehr e seus colaboradores, encontraram alguns achados 
polissonográficos diferentes, pois na sua amostra, o grupo com DMPMS apresenta 
também maior índice de movimentos periódicos dos membros no sono, ao contrário do 
que se verifica nos nossos resultados. 
De salientar, que em ambas as patologias, a eficiência do sono apresenta valores 
médios diminuídos e há um aumento da percentagem de N1 e do número de mudanças 
de fase de sono, sendo todos indicativos de distúrbio do sono. Estes achados foram 
anteriormente descritos por autores como Saletu e seus colaboradores (2002) e 
Eisensehr e colaboradores (2003). 
Relativamente às características dos movimentos dos membros inferiores, não se 
verificaram, de igual modo, diferenças significativas entre os grupos estudados, 
apresentando toda a amostra valores patológicos do índice de movimentos dos membros 
inferiores (>5p/h). Eisensehr e seus colaboradores constataram nos seus resultados 
diferenças significativas no índice de microdespertares associados aos movimentos dos 
membros, embora o número de microdespertares não associados aos eventos motores 
  118 
não apresentasse diferenças entre o grupo com SPI e o grupo com DMPMS (Eisensehr 
et. al, 2003). 
Verificamos que em 47,4% dos pacientes que compõem a amostra há 
perturbação da ciclicidade do sono, enquanto que a maioria (52,6%) apresenta, no 
entanto, ciclicidade do sono mantida, havendo igual distribuição entre os dois grupos de 
pacientes observados. 
Relativamente à latência ao sono, esta está aumentada (>30minutos) em 52,6% 
da nossa amostra, não se verificando também diferenças significativas entre as duas 
patologias em estudo.  
Tendo em conta a preservação da arquitectura do sono, verificamos que 89,5% 
dos pacientes com SPI apresenta fragmentação da estrutura do sono, enquanto que no 
grupo de pacientes com DMPMS esta prevalência é de 68,4%. Isto poderá indicar-nos 
distintos padrões de sono e do distúrbio deste entre pacientes com SPI e DMPMS, 
havendo indicadores de um maior distúrbio nos pacientes com SPI. 
Para além disso, constatamos a existência de uma correlação linear moderada 
(p<0,01;r=0,661) entre o número de mudanças de fases do sono e o número de MP, que 
se revelou mais expressiva no grupo de doentes com SPI (45,2%).  
Deste modo, a existência de valores médios superiores (embora não 
significativamente) do número de MP e do número de mudanças de fases do sono nos 
pacientes com SPI, poderá ajudar-nos a compreender a maior fragmentação do sono 
nestes pacientes, os quais apresentam, no entanto, valores médios superiores de 
eficiência do sono e tempo total de sono. 
 
O distúrbio do sono nos pacientes com DMPMS parece estar em parte associado 
ao compromisso do sono lento profundo, verificando-se uma associação significativa 
entre os doentes com DMPMS e a diminuição do sono lento profundo, presente em 
68,4% destes pacientes. Pelo contrário, os pacientes com SPI apresentam uma 
diminuição do sono lento profundo em 31,6% dos casos.  
A quantidade de sono paradoxal (REM) está preservada na maior parte da 
amostra, com igual distribuição entre as patologias (73,7%). 
Constatamos uma correlação linear forte (p<0,01; r=0,881) entre a Eficiência do 
sono e o tempo total de vigília após o adormecimento (WASO). Tendo em conta que os 
pacientes com DMPMS apresentam valores médios de eficiência do sono ligeiramente 
mais baixos que os pacientes com SPI, e valores médios de WASO ligeiramente 
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superiores (p>0,05), a existência da correlação supracitada poderá explicar a diminuição 
da eficiência do sono nos pacientes com DMPMS, juntamente com o compromisso do 
sono lento profundo. 
Tal como Eisensehr e seus colaboradores, os nossos resultados parecem indicar 
uma tendência e, embora não se tenham verificado achados estatisticamente 
significativos, sugerem que as diferenças nos mecanismos patofisiológicos possam 
influenciar as características do sono destes grupos de pacientes com distúrbio dos 
movimentos do sono (Eisensehr et. al, 2003). 
 
 
A análise espectral do EEG de sono realizada nos traçados de EEG 
seleccionados permitiu-nos constatar que não há diferenças significativas no espectro 
das diferentes bandas de EEG definidas entre os dois grupos de pacientes em 
observação. 
Tal como verificado em estudos anteriores, a análise espectral das épocas com 
MPS isolados resultou num aumento da actividade electroencefalográfica, em ambos os 
grupos, não se tendo verificado diferenças significativas. Isto indica que não há 
diferenças na actividade cortical entre estes pacientes (Hornyak et. la, 2005; Saletu et. 
al, 2002; Sforza et. al, 2002; Lavoie et. al, 2004). 
 
Destacam-se os espectros das bandas de frequência Delta, Teta e Alfa, que 
evidenciam um pico bem definido na sua potência espectral durante o movimento do 
membro inferior. Ao analisarmos os valores médios das bandas de frequência Delta, 
Teta, Alfa, Beta e Gama, constatamos que sofrem um incremento significativo (p<0,05) 
durante a ocorrência do movimento do membro inferior em ambas as patologias em 
estudo.  
Estes resultados estão, em parte, de acordo com os obtidos por Saletu e seus 
colaboradores, que constataram um aumento significativo na potência espectral de Delta 
e Alfa Rápido e uma diminuição significativa na potência espectral no Alfa lento 
(Saletu et. al, 2002). 
 
Embora não se encontrem diferenças médias significativas nesta resposta ao 
evento motor entre as duas patologias, há comportamentos específicos em cada banda 
de EEG estudada que posteriormente exploraremos. 
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Hornyak e seus colaboradores não encontraram evidências para uma actividade 
cortical alterada nas épocas de sono em fase N2 e no sono REM em pacientes com SPI 
comparando com indivíduos saudáveis, excepto quando consideraram épocas com 
microdespertares. Concluíram que os MPS associados a microdespertares têm um maior 
impacto no espectro do EEG, sendo o efeito dos MPS isolados menor e transitório 
(Hornyak et. al, 2005). 
Este estudo fortalece a hipótese de que os MPS possam não estar relacionados 
primariamente aos sintomas de sono não reparador, mas sim, que os sintomas de SPI 
possam interromper o sono, sem estarem directamente envolvidos com distúrbios 
persistentes nos padrões básicos geradores do sono (Hornyak et. al, 2005). 
Tendo em conta os resultados polissonográficos que obtivemos, o maior número 
de MPS, de mudanças de fases de sono e da latência ao sono nos pacientes com SPI 
sugerem, de igual modo, que o distúrbio do sono nestes pacientes possam estar 
associados aos sintomas típicos do SPI. 
 
No nosso estudo, apenas tivemos em conta as épocas de sono NREM fase 2 com 
MPS não associados a microdespertares ou artefacto dos sinais, com o objectivo de 
minimizar o número de interferências na medição do espectro do EEG. Posto isto, não 
nos é possível inferir sobre a existência de um maior impacto na actividade 
electroencefalográfica em épocas de MPS associados a microdespertares. 
 
Também Sforza e seus colaboradores associaram os MPS sem microdespertares 
no EEG a taquicardia e aumento da actividade Delta e Teta em pacientes com SPI e 
DMPMS. Verificaram também que a activação autonómica não associada a 
microdespertares está associada à diminuição da vigilidade em indivíduos saudáveis 
(Sforza et. al, 2002). 
Para além disso, verificaram que todos os MPS (associados ou não a 
microdespertares ou complexos K) estavam associados a um padrão autonómico e do 
EEG típicos, com aumento da FC e da actividade de EEG de frequência Delta, Alfa e 
Beta. No período após o MPS, a FC e a potência espectral de Delta e Alfa apresentaram 
valores decrescentes (Sforza et. al, 2002). 
 
 Também os nossos resultados indicam esta resposta autonómica ao evento 
motor, dado que após o pico de actividade na quase totalidade das bandas de EEG 
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estudadas, se verifica um regressar dos valores espectrais aos valores médios basais 
avaliados, quer durante os 10 segundos que precedem o MP, quer durante as medições 
levadas a cabo, não associadas a MPS. 
Estes investigadores concluíram que a combinação das alterações do tónus 
cardíaco e da actividade de EEG antes do início do fenómeno motor é sugestiva de que 
estas alterações possam ser consideradas o primeiro nível de activação transitória no 
sono, na resposta ao despertar (Sforza et. al, 2002). 
 
Estes resultados foram também constatados por Lavoie e seus colaboradores, 
que identificaram um rápido declínio nas frequências lentas do EEG 3-4 segundos após 
o final do MP, retornando a valores basais durante as fases N1 e N2, após um 
incremento coincidente com o MP (Lavoie et. al, 2004). 
 
Constatamos que a curva do espectro da banda Delta é semelhante em ambas as 
patologias estudadas, sendo os valores médios muito próximos. Já o espectro da banda 
Teta sugere uma maior resposta ao evento motor nos pacientes com DMPMS, 
apresentando valores médios ligeiramente superiores. 
Relativamente ao espectro da banda Alfa, verificamos um comportamento 
oposto, com um maior incremento durante o MP nos pacientes com SPI, regressando a 
valores basais em ambas as patologias. 
 Os resultados do espectro da banda Sigma não evidenciam um pico tão bem 
definido como as outras bandas de EEG verificam. Para além disso, após o final do MP, 
são atingidos valores médios mais baixos do que os obtidos na medição que antecede o 
MP. Após a comparação dos três momentos de avaliação (antes, durante e após o MP) 
com as medições realizadas em épocas de sono NREM fase 2 sem MPS, verificamos 
que o espectro no momento após o MP é semelhante ao obtido nessas medições de 
controlo, correspondendo, portanto à actividade de EEG basal dos pacientes. Deste 
modo, os valores médios obtidos antes do MP são indicativos da existência de uma 
resposta autonómica que antecede o MP e que é traduzida por um aumento transitório 
da actividade Sigma, mesmo antes do início do evento motor.  
 De salientar, que a actividade de frequência Sigma é a única que não apresenta 
diferenças estatisticamente significativas entre os três momentos de análise espectral 
realizados em épocas com MPS. 
 
  122 
 Relativamente ao espectro da banda Beta, observamos um comportamento 
semelhante, embora se tenha verificado apenas nos pacientes com SPI. Verificamos um 
aumento significativo da actividade durante o MP em ambas as patologias. No entanto, 
enquanto nos pacientes com DMPMS, os valores médios descem para valores 
superiores aos obtidos antes do MP, nos pacientes com SPI os valores médios descem 
para valores significativamente mais baixos dos obtidos na primeira medição. 
 Comparando os valores médios destas três medições espectrais com os obtidos 
nas medições de controlo, verificamos que nos períodos antes e durante o MP há 
diferenças significativas dos valores médios em comparação às medições de controlo. 
No período após o MP, estas diferenças de actividade apenas se verificam nos pacientes 
com DMPMS, pelo que podemos concluir que, após o MP, nos pacientes com SPI, há 
um retornar aos valores efectivamente basais do EEG dos pacientes. 
 Estes resultados indicam-nos da mesma forma que há uma activação autonómica 
que se inicia segundos antes da manifestação do evento motor. 
 Outros estudos referem o início da resposta autonómica antes da ocorrência dos 
MPS, mantendo-se durante estes, mas com menor expressão (Lavoie et. al, 2004; 
Guggisberg et. al, 2007). 
 Também Ferrilo e seus colaboradores constataram uma activação significativa 
da potência espectral da actividade electroencefalográfica cerca de 3 segundos antes do 
MP, embora tenham obtido os mesmos resultados também para a frequência Delta 
(Ferrilo et. al, 2004). 
 Verificaram também que todos os perfis das médias das bandas de frequência de 
EEG mostravam uma deflexão positiva correspondendo ao início do MPS. Estes 
autores, tendo em conta a relação temporal entre a actividade Delta e a FC e início do 
MPS, concluíram que este fenómeno pode ser considerado uma condição preparatória 
que envolve os sistemas nervoso central e autónomo, exercendo uma função permissiva 
na actividade dos neurónios motores espinhais (Ferrilo et. al, 2004). 
 
 É de realçar na discussão dos resultados obtidos que o espectro da banda Gama 
apresenta uma tendência contrária à observada nas outras bandas de frequências 
definidas, apresentando uma deflexão positiva crescente ao longo dos três momentos de 
análise espectral. Os valores médios da medição feita antes dos MPS são semelhantes 
aos obtidos nas medições de controlo. Já os valores médios obtidos durante e após o MP 
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são significativamente diferentes dos obtidos nas medições de controlo, sendo os 
valores no momento após o final do MP superiores. 
 A razão obtida entre os valores médios da potência Gama nos momentos após e 
antes do MP evidencia diferenças significativas entre os dois grupos de pacientes, 
indicando uma maior activação da potência espectral de Gama no final do evento motor 
nos pacientes com DMPMS.  
 A razão PG/AG está correlacionada com as variáveis referentes às características 
dos MP e ao número de microdespertares associados aos eventos motores, em ambos os 
grupos de pacientes. 
 Iriarte e seus colaboradores (2004) demonstraram a existência de uma actividade 
cortical oscilatória durante o MP com inicio antes do evento, ocorrendo um aumento 
também no espectro das bandas Beta- 1 e Gama. Um dos achados com relevo na sua 
investigação foi o facto do aumento da actividade Gama ser inferior, iniciando-se mais 
tarde do que as outras bandas.  
 O seu estudo revelou também um padrão diferente na resposta ao evento motor, 
pois em vez de ser observado um decréscimo da actividade cortical após o MP; 
observaram um aumento da potência de Beta após o final do movimento. Propuseram 
como possível explicação o facto do evento motor e das alterações oscilatórias terem a 
mesma origem, mas diferentes vias, podendo as alterações corticais representar indícios 
de microdespertares (Iriarte et al, 2004). 
 Dado que apenas no grupo de pacientes com DMPMS se verifica uma correlação 
moderada entre a actividade da potência espectral de Gama e o número de 
microdespertares, estes resultados poderão indicar que neste grupo de pacientes a 
ocorrência de microdespertares está associada à contínua activação da actividade Gama 
no decorrer do termino do evento motor e poderá ser responsável pela fragmentação e 
distúrbio do sono presentes. 
 
 Os nossos resultados indicam uma activação cortical durante o movimento de 
perna, em todas as bandas de EEG estudadas. Esta activação mantém-se, aumentando, 
no espectro de frequência Gama após o final do evento motor, podendo indicar uma 
associação entre o final do evento motor e os mecanismos de microdespertar, indicando 
uma dessincronização do cérebro relacionada com o evento motor. 
 No entanto, é apenas no grupo de pacientes com SPI que o comportamento da 
actividade Gama associada ao evento motor surge correlacionada com o número de 
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mudanças de fase de sono, indicando que a perturbação do sono nestes pacientes está 
associada à activação da potência Gama durante e após o movimento de perna. 
 No grupo de pacientes com SPI há um incremento maior no momento do MPS, 
enquanto que nos pacientes com DMPMS, o maior incremento dá-se entre o 2º e 3º 
momentos de análise.  
 Guggisberg e seus colaboradores relataram a existência de uma activação 
autonómica fraca inicial, seguida por uma activação simpática, um aumento da 
actividade electroencefalográfica Delta e, finalmente, uma progressão para um aumento 
dos ritmos de EEG de frequências rápidas. Este último passo da progressão sugerida por 
estes autores é suportado pelos resultados obtidos na nossa análise espectral na banda 
Gama, verificando-se o maior incremento de actividade após o final do MPS 
(Guggisberg et. al, 2007). 
 
 
Após o emparelhamento da nossa amostra, no sentido de estudarmos do melhor 
modo os efeitos espectrais dos movimentos dos membros inferiores no EEG de sono, 
verificamos que não existem, de igual forma, diferenças estatisticamente significativas 
entre os dois distúrbios do movimento no sono. O mesmo foi constatado por Hornyak e 
seus colaboradores (2005). 
  
 A análise dos efeitos espectrais dos movimentos dos membros inferiores no EEG 
de sono não evidencia, deste modo, diferenças significativas nas respostas aos eventos 
motores entre os distúrbios SPI e DMPMS, o que pode ser indicativo de inexistência de 
diferenças nos substratos neuronais subjacentes a estes dois distúrbios do movimento no 
sono. 
   
 
 





O estudo do espectro de frequências do EEG de sono, levado a cabo em épocas 
de sono em fase N2, com movimentos periódicos do sono, e em épocas da mesma fase 
de sono, mas não associadas a MPS nem microdespertares, em pacientes com 
diagnóstico de SPI e DMPMS, permitiu-nos concluir que não há diferenças 
significativas na resposta electroencefalográfica aos eventos motores entre os pacientes 
das patologias em estudo. Há, no entanto, comportamentos e tendências espectrais que 
caracterizam cada uma das patologias em causa, tendo-se verificado uma activação 
autonómica aquando dos movimentos dos membros inferiores, perceptível pelo 
aumento brusco e significativo da actividade electroencefalográfica em ambas as 
patologias. 
A arquitectura do sono e características dos MPS não apresentaram, do mesmo 
modo, diferenças estatisticamente significativas entre os dois distúrbios do movimento 
no sono. Tal pode ser explicado pelo reduzido tamanho da amostra e grande dispersão 
de algumas das variáveis estudadas, assim como pelo facto de o distúrbio do sono nestes 
paciente não diferir substancialmente, podendo traduzir-se as maiores diferenças na 
sintomatologia diurna. 
 Mediante os resultados encontrados e às hipóteses de estudo inicialmente 
colocadas, podemos considerar que as características da arquitectura do sono e dos 
movimentos dos membros inferiores não diferem significativamente entre as duas 
patologias em estudo. No entanto, os resultados analisados parecem indicar uma 
tendência no sentido da existência de um maior distúrbio do sono associado aos 
movimentos periódicos dos membros no sono. 
 A activação cortical durante o movimento de perna, em todas as bandas de EEG, 
com especial relevo para as oscilações no espectro de frequência Gama após o final do 
evento motor, podem indicar uma associação entre o final do evento motor e os 
mecanismos de microdespertar, indicando uma dessincronização do cérebro relacionada 
com o evento motor 
Cremos que resultados mais concretos, significativos e homogéneos poderão ser 
adquiridos em investigações futuras com uma maior amostra e constituição de um grupo 
de controlo de indivíduos saudáveis, incluindo mais variáveis de estudo e meios de 
complemento do estudo do espectro da actividade electroencefalográfica.
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Anexo II 
 
Quadro 8. Comparação da classificação da latência ao sono. 
 
Latência ao Sono  
  
   





n 10 5 4 19 
% na Patologia 52,6% 26,3% 21,1% 100,0% 
% Total 26,3% 13,2% 10,5% 50,0% 
Resíduos 
Ajustados 






     
n 10 7 2 19 
% na Patologia 52,6% 36,8% 10,5% 100,0% 
% Total 26,3% 18,4% 5,3% 50,0% 
Resíduos 
Ajustados 
















     
Total n 20 12 6 38 
  % na Patologia 52,6% 31,6% 15,8% 100,0% 
  % Total 52,6% 31,6% 15,8% 100,0% 
λ
2
 = 1,000 p= 0,602 
 
 








Fragmentado   
n 2 17 19 
% na Patologia 10,5% 89,5% 100,0% 





  Resíduos Ajustados -1,6 1,6   
     
    
n 6 13 19 
% na Patologia 31,6% 68,4% 100,0% 
 
DMPMS 
% Total 15,8% 34,2% 50,0% 



















     
Total n 8 30 38 
  % na Patologia 21,1% 78,9% 100,0% 
  % Total 21,1% 78,9% 100,0% 
      λ
2
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Quadro 10. Comparação da frequência da Preservação da Eficiência do sono.  
      λ
2














      
n 5 14 19 
% na Patologia 26,3% 73,7% 100,0% 





  Resíduos Ajustados 0,0 0,0  
 
     
n 5 14 19 
% na Patologia 26,3% 73,7% 100,0% 












  Resíduos Ajustados 0,0 0,0  
 
       
Total n 10 28 38 
  % na Patologia 26,3% 73,7% 100,0% 
  % Total 26,3% 73,7% 100,0% 
     λ
2
 = 0,000;  p= 1,000 
 
 




 Reduzida Preservada   
 
  
SPI n 10 9 19 
% na Patologia 52,6% 47,4% 100,0% 
% Total 26,3% 23,7% 50,0% 




     
n 14 5 19 
% na Patologia 73,7% 26,3% 100,0% 












Resíduos Ajustados 1,3 -1,3  
 
       
Total n 24 14 38 
  % na Patologia 63,2% 36,8% 100,0% 
  % Total 63,2% 36,8% 100,0% 
